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1.1. A gyulladásos bélbetegségek áttekintése 
      A gyulladásos bélbetegségekhez (inflammatory bowel diseases, IBD) tartozó Crohn-
betegség (Crohn’s disease, CD), valamint colitis ulcerosa (ulcerative colitis, UC) 
krónikus bélrendszeri megbetegedések, melyek pontos etiológiája nem ismert. 
Etiopatogenezisükben környezeti, genetikai és immunológiai tényezők interakciója 
játszik szerepet.1 Az IBD bármely korosztályt érintheti, azonban megjelenése 
leggyakoribb a fiatal felnőtt populációban.2 
 
1.2. A gyulladásos bélbetegségek epidemiológiája 
      A 20. század első felében az IBD ritka betegségnek számított, majd a 20. század 
második felében a betegség incidenciája jelentős növekedést mutatott egyes földrajzi 
területeken.3  
      Epidemiológiai tanulmányok eredményei alapján az UC incidenciája 0,5-
24,5/100,000 fő, míg a CD incidenciája 0,1-16/100,000 fő között változik.4,5 Korábban 
az IBD előfordulása a fejlettebb, iparosodott országokban, így Észak-Amerikában, 
valamint Nyugat-és Észak Európában volt a legmagasabb, míg Kelet-Európában, 
Ázsiában és Afrikában az IBD ritka betegségnek számított.6 
      Az utóbbi évtizedek tendenciái alapján az IBD incidenciája továbbra is magas a 
nyugat-európai és észak-amerikai régióban, míg a korábban alacsony incidenciával 
rendelkező kelet-európai, ázsiai, afrikai és dél-amerikai régióból több tanulmányban 
emelkedő incidencia értékekről számoltak be. 7,8  
      A kelet-európai országok közül Magyarországon és Horvátországban folytatott 
vizsgálatok az IBD incidenciájának jelentős növekedéséről számoltak be, míg más 
kelet-európai országokban, mint Románia, Csehország, Lengyelország, Szlovákia, 
valamint a Balti-államok, továbbra is alacsony incidencia-, valamint prevalenciaértékek 
voltak megfigyelhetők.9,10,11,12,13,14,15,16,17 
      A Magyarországon, Veszprém megyében folytatott prospektív, populációs alapú 
vizsgálatban az IBD incidenciájának jelentős növekedése volt megfigyelhető 1977 és 
2001 között: az UC incidenciája 1,66/100 000 főről 11,01/100,000 főre, a CD 
incidenciája 0,41/100,000 főről 4,68/100,000 főre emelkedett, továbbá az UC/CD 
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hányados 4,0-ről 2,3-ra csökkent.10 Az IBD incidenciája a 2002 és 2006 között 
folytatott vizsgálatban tovább emelkedett (1.ábra).11 
 
 
       
1. ábra. A gyulladásos bélbetegségek átlagos incidenciája Veszprém megyében 1977-
2006 között. 11 UC: colitis ulcerosa, CD: Crohn’s disease, IC: indeterminate colitis 
 
      A 2000-2004 között folytatott populációs alapú horvát tanulmányban az UC medián 
incidenciája 4,6/100,000-nek, a CD medián incidenciája 6,5/100,000-nek adódott.12  
      Az 1990-1993 között folytatott multicentrikus EC-IBD (European Collaborative 
study on Inflammatory Bowel Disease) tanulmány eredményei alapján az IBD 
incidenciájában korábban tapasztalt észak-dél grádiens csökkent: az UC incidenciája 
11,4/100,000 volt az észak-európai és 9,8/100,000 a dél-európai centrumokban, míg a 
CD incidenciája 6,3/100,000 volt az észak-európai és 3,6/100,000 a dél-európai 
centrumokban.5  
      Nyugat-Európában egyes területeken az IBD incidenciája a 20. század második 
felében is emelkedő tendenciát mutatott: a Dániában, Koppenhága körzetében folytatott 
tanulmányban mind a CD, mind az UC incidenciája jelentős növekedést mutatott 1962 
és 1987 között. A CD átlagos éves incidenciája kevesebb, mint 1/100,000- ről 
4,1/100,000-re, az UC éves incidenciája 6,9/100,000-ről 9,2/100,000-re nőtt.18,19 2003 
és 2005 között, az IBD incidenciája tovább emelkedett: az éves átlagos incidencia CD-
ben 8,6/100,000 fő volt férfiakban és 9,1/100,000 fő nőkben, míg UC-ben 13,4/100,000 
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fő volt férfiakban és 13,3/100,000 volt nőkben.20 Magas incidenciaértékekről számoltak 
be Svédországban, valamint Angliában folytatott tanulmányok is.21,22,23,24,25,26  
      Az IBD incidenciájában feltételezett nyugat-kelet grádiens vizsgálata céljából a 
populációs alapú, multicentrikus ECCO-EpiCom (European Crohn's and Colitis 
Organization-Epidemiological Committee) tanulmány indult 2010-ben, mely az IBD 
előfordulását, a betegség fenotípusát, kezelését, kimenetelét a diagnózist követő 1., 3. és 
5. évben, valamint a környezeti tényezőket illetve ezek különbségeit vizsgálja Kelet- és 
Nyugat-Európában.27,28 
       A 2010-es ECCO-EpiCom kohorszvizsgálatban 31 centrum vett részt 14 nyugat- és 
8 kelet-európai országból. A betegség nyugat-európai incidenciája, mind CD, mind UC 
esetében körülbelül kétszerese volt a kelet-európai incidenciaértékhez képest: Nyugat-
Európában a CD incidenciája 6,3 (95%CI: 5,7-6,9), míg Kelet-Európában 3,3 (95%CI: 
2,7-4) volt, az UC incidenciája Nyugat-Európában 9,8 (95%CI: 9,1-10,6), Kelet-
Európában 4,6 (95%CI: 3,9-5,4) volt.27 Magyarországról a Veszprém megyei centrum 
vett részt a vizsgálatban, ahol érdekes módon a nyugat-európai centrumokéhoz hasonló 
incidenciaértékek voltak megfigyelhetők. 
      A 2011-es ECCO-EpiCom kohorszvizsgálat a 2010-es vizsgálat folytatásaként 
indult 9 nyugat-európai, 5 kelet-európai és egy ausztrál centrum részvételével. Ebben a 
vizsgálatban a 2010-ben, az egyes centrumokban tapasztalt incidenciaértékek 
megerősítésre kerültek.29  
      Korábbi tanulmányok az IBD alacsony incidenciájáról számoltak be az ázsiai 
régióban. Az ACCESS (Asia-Pacific Crohn’s and Colitis Epidemiology Study) 
tanulmány 2011-ben indult 8 ország 21 centrumának részvételével Ázsiából és 
Ausztráliából. Az IBD éves incidenciája Ázsiában az ausztrál incidenciaértékhez képest 
alacsonyabb, azonban a korábbi adatokhoz képest magasabb volt. Ázsiában az UC éves 
incidenciája 0,76/100,000, a CD éves incidenciája 0,54/100,000 volt, míg ezek az 








1.3. A gyulladásos bélbetegségek etiopathogenezise  
      Mai elképzelésünk szerint, a gyulladásos bélbetegségek genetikailag fogékony 
egyénben bizonyos környezeti tényezők és a mucosalis immunrendszer kölcsönhatása 
révén alakulnak ki. Az eddig végzett tanulmányokban még egyetlen olyan faktort sem 
sikerült azonosítani, amely önmagában elegendő a betegség előidézésére, azonban az 
utóbbi időben végzett genetikai kutatások, állatkísérletes adatok, epidemiológiai 
vizsgálatok sokat lendítettek a betegség megismerésén. Valószínűnek tartjuk, hogy több 
etiológiai faktor együttesen, egymással kölcsönhatásban vesz részt a gyulladásos 
bélbetegségek kialakításában. 
 
1.3.1. Mikrobiológiai tényezők 
      Az IBD patogenezisének egyik kulcsfontosságú tényezője a normál bélflórára adott 
helytelen immunválasz, mely a mucosális immunrendszer diszregulációja 
következtében alakul ki.31 Több tanulmányban leírták az IBD betegek megváltozott 
bélflóra összetételét, valamint csökkent diverzitását az egészséges egyénekhez képest, 
azonban nem egyértelmű, hogy ez előidézője vagy pedig következménye a betegség 
kialakulásának.32 Az utóbbi évtizedekben gyors ütemben lezajló urbanizáció, mely 
magában foglalja a nyugatias életmód, illetve étrend, az antibiotikum használat, 
valamint a kedvezőbb higiénés körülmények elterjedését, jelentős hatással bír a 
mikrobiom összetételére, ezáltal az IBD patogenezisében is szerepet játszhat.33        
      A gyulladásos bélbetegségek etiológiájának kutatása során több kórokozó szerepét 
is feltételezték a betegség patogenezisében - Mycobacterium paratuberculosis, Listeria 
monocítogenes, Chlamydia trachomatis, Escherichia coli - azonban eddig nem sikerült 
egyetlen kórokozóról sem bizonyítani, hogy konkrét szerepe lenne a betegség 
előidézésében.34 
 
1.3.2. Környezeti tényezők 
      Több tanulmány vizsgálta az étrend szerepét az IBD patogenezisében, azonban 
hatását nehéz megítélni, annak komplex volta miatt. Több tanulmányban a CD 
kialakulásának emelkedett rizikóját írták le magas cukor- és telített zsírsavfogyasztás 




       A dohányzás az egyik legfontosabb környezeti tényező az IBD kialakulásában, 
azonban ellentétes hatás figyelhető meg CD-ben és UC-ban. 
      A dohányzás és az IBD kialakulásának lehetséges kapcsolatáról Harris és 
munkatársai publikáltak először: 1982-ben folytatott tanulmányukban megfigyelték, 
hogy UC betegek körében alacsony volt a dohányosok aránya a Crohn-betegekhez, 
valamint a kontroll populációhoz képest (8% vs. 42% és 44%, p<0,001).38  
      Somerville és munkatársai eset-kontroll vizsgálatában a dohányosok szignifikánsan 
magasabb arányát figyelték meg a Crohn-betegek körében a kontroll populációhoz 
képest (45-55% versus 20-40%).39 Bernstein és munkatársai populációs alapú 
vizsgálatában a jelenleg dohányzók, valamint a korábban dohányzó betegek körében 
egyaránt emelkedett volt a CD kialakulásának rizikója (OR: 1,96 és 1,78).40 Mahid és 
munkatársai meta-analízisében ez utóbbi megfigyelés nem került egyértelműen 
megerősítésre (p=0,08).41 
      A 2010-ben folytatott ECCO-EpiCom kohorszvizsgálatban a jelenleg dohányzók 
magasabb arányát figyelték meg a betegség diagnózisakor Crohn-betegekben (36% és 
38%) UC betegekhez (9% és 11%) képest mind Nyugat-, mind Kelet-Európában 
(p<0,01).27 Ez a tendencia a 2011-es ECCO-EpiCom vizsgálatban is megerősítésre 
került.29 
     A passzív dohányzás szerepe nem egyértelmű a CD kialakulása szempontjából. Több 
tanulmányban igazolódott a CD kialakulásának emelkedett rizikója gyermekkori 
passzív dohányzás esetén, azonban Jones és munkatársai meta-analízisében nem találtak 
szignifikáns összefüggést a gyermekkori passzív dohányzás, valamint a CD kialakulása 
között.42,43,44 
       UC-ban azonban a dohányzás ellentétes hatású, csökkenti a betegség 
kialakulásának esélyét, és kedvezően befolyásolja a betegség lefolyását. A betegség 
elsősorban nemdohányzókban, illetve egykori dohányosokban alakul ki.  
      UC betegek között a dohányosok (>7 cigaretta/hét) aránya 10-15%, amely sokkal 
alacsonyabb a kontroll populációban észlelthez képest (25-40%).45 Mahid és 
munkatársai meta-analízisében a jelenleg dohányzók körében alacsony (OR=0,58, 
95%CI: 0,45-0,75), míg a korábban dohányzók körében emelkedett volt az UC 
kialakulásának rizikója (OR=1,79, 95%CI: 1,37-2,34). Érdekes módon a kora 
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gyermekkorban folytatott dohányzás az UC valamelyest emelkedett rizikójával mutatott 
összefüggést (OR dohányzás kezdete <10 év: 7,02 és <15 év: 3,46).42  
      A 2010-ben folytatott ECCO-EpiCom vizsgálatban UC betegek körében (35% és 
35%) magasabb volt a korábban dohányzók aránya Crohn-betegekhez képest (21% és 
24%) (p<0,01).27  
      A dohányzás elhagyása növeli az UC kialakulásának kockázatát, és súlyosbítja a 
lefolyást. Nőkben azonban ez a kedvező hatás nem jellemző, ezt bizonyítja Cosnes és 
munkatársai vizsgálata is, melyben kimutatták, hogy a dohányzás UC-ban kifejtett 
kedvező hatása csak férfiakban jelentkezett, illetve a CD-re kifejtett káros hatás nőkben 
sokkal kifejezettebb.45 
      A dohányzás, mint környezeti tényező a betegség kialakulása mellett a betegség 
lefolyásra is hatással van mind CD-ben, mind UC-ban.  
      CD-ben a dohányzás összefüggést mutatott az ileális betegség lokalizációval, a 
komplikált betegség viselkedéssel, illetve a komplikált betegség viselkedés 
kialakulásának magasabb rizikójával (szűkületek, valamint fisztulák 
kialakulásával),46,47,48,49 valamint a magasabb relapszus frekvenciával,50 habár ez nem 
minden tanulmányban került megerősítésre. A szteroid, valamint az immunszuppresszív 
szerek iránti igény,51 a sebészeti beavatkozások, valamint későbbi rezekciós műtétek 
rizikója is magasabb dohányzó betegekben a nemdohányzókhoz képest több tanulmány 
és meta-analízis eredményei alapján.52  
      UC-ban a dohányzás abbahagyása összefüggést mutatott a betegség aktivitás, 
valamint a hospitalizációs igény növekedésével, illetve az orális szteroid-és 
immunszuppresszív terápia szükségességével. Ezzel ellentétben, rövidtávon a 
colectomia igény nem volt magasabb a dohányzás abbahagyó betegek esetében a 
nemdohányzó és a dohányzó betegekhez képest.53, 54,55  
      Az appendectomia hatása ellentétes a két betegségben. Míg UC-ban a 
gyermekkorban vagy serdülőkorban elvégzett appendectomia védő hatású a felnőttkori 
indulású UC kialakulásával szemben, addig a CD kialakulása szempontjából az 
appendectomia rizikófaktornak számít.56,57 
      A nem-szteroid gyulladáscsökkentő szerek (NSAIDs – non-steroidal anti-
inflammatory drugs) az IBD fellángolását idézhetik elő.58,59  
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       Az orális fogamzásgátlók használata esetén fokozott rizikóról számoltak be mind a 
CD, mind az UC kialakulása szempontjából.60  
      Egyes tanulmányok az anyatejes táplálás védő hatását igazolták az IBD 
kialakulásával szemben, míg más tanulmányokban ez nem került megerősítésre.61,62, 63 
Baron és munkatársai tanulmányában a gyermekkori indulású CD fokozott rizikója 
igazolódott anyatejes táplálás esetén.64  
      A higiénia hipotézis alapján a gyermekkori alacsony mikrobiális expozíció és az 
IBD kialakulása között jelentős összefüggés áll fenn.65 Ezzel összhangban a 
gyermekkori antibiotikum használat esetén az IBD fokozott rizikójáról számoltak be 
több tanulmányban.66 
 
1.3.3. Genetikai tényezők 
      A környezeti tényezők mellett, a genetikai háttér is meghatározó az IBD 
patogenezisében. Családvizsgálatok során kimutatták, hogy közvetlen rokonok esetében 
5-20x nagyobb az IBD kialakulásának esélye az átlagpopulációhoz képest.67 A genetikai 
meghatározottság relatív mérése az ikertanulmányok segítségével vált lehetővé. 
Egypetéjű ikreknél gyakoribb az IBD együttes megjelenése (CD esetén 30-40%, UC 
esetén 6-14%), a kétpetéjű ikrekhez képest (CD esetén 7%, UC esetén 3%).  
      Az IBD patogenezisében feltételezhetően szerepet játszó génmutációk közül 
napjainkig több száz került azonosításra. Ezek közül a legismertebbek a 
NOD2/CARD15 génmutációk, melyek a Crohn-betegek kb. 25-50%-ában játszhatnak 
szerepet a betegség patogenezisében. A betegség kialakulása mellett a klinikai 
fenotípust is befolyásolják, a NOD2/CARD15 mutációi összefüggést mutattak az ileális 
lokalizációval és a sztenotizáló betegségformával.68 Korábbi tanulmányok az ATG16L 
génmutációk és a CD kialakulása közötti kapcsolatról számoltak be; az ATG16L gén 
által kódolt fehérje fontos szerepet játszik az autofágiában, melynek defektusa is 
kiemelt tényező a CD patogenezisében.69,70 Az IL23R gén által kódolt fehérje 
befolyásolja a proinflammatorikus citokinek (IL-17) termelődését és fontos szerepet 
játszik a bakteriális és vírusfertőzések során a gyulladásos válasz kialakításában. Ezen 
gén mutációját több tanulmány is kapcsolatba hozta az IBD, valamint más krónikus 




1.3.4. Immunológiai tényezők 
       Az IBD patogenezisében központi szerepet játszik a veleszületett, valamint az 
adaptív immunválasz zavara. 
      Genetikai vizsgálatok több, IBD-ben hajlamosító génmutáció szerepét igazolták az 
antigén felismerésben, illetve prezentációban. Ezek közül a legismertebbek, a 
NOD2/CARD15 génmutációk a bakteriális komponensek felismerésének zavarához 
vezetnek.74,75 A CD patogenezisében fontos szerepet játszik továbbá a bakteriális 
komponensekre adott elégtelen immunválasz, melyet csökkent neutrophil infiltráció, 
illetve a proinflammatorikus cytokinek csökkent termelődése (IL-8 and IL-1β) 
jellemez.76 Genetikai vizsgálatok az autofágia zavarának szerepét is bizonyították a CD 
patogenezisében.77 
      További fontos tényező az epitheliális barrier diszfunkciója következtében kialakult 
fokozott intesztinális permeabilitás, mely fokozott antigén expozícióhoz, ezáltal 
folyamatos immunstimulációhoz és krónikus gyulladáshoz vezethet.78,79  
      Az aktivált CD4+ T-sejtek központi szerepet játszanak az IBD patogenezisében, 
melyek közül Th17-sejtnek tulajdonítják jelenleg a legfőbb szerepet.80 Zenewicz és 
munkatársai tanulmányában a gyulladt bélnyálkahártyában emelkedett Th17-sejt 
koncentrációt találtak IBD betegek körében.81 További IL-17-, illetve Th17-hez 
kapcsolódó cytokineket termelő sejtek koncentrációja is magasabb volt IBD betegektől 















1.4. A gyulladásos bélbetegségek klinikai képe  
 
1.4.1. Tünetek és diagnosztika 
      Az IBD diagnózisa a klinikai tünetek, az endoszkópos és szövettani kép, a képalkotó 
vizsgálatok, valamint a laboratóriumi eredmények együttes értékelésén alapul.  
Az IBD diagnosztikáját, valamint kezelését illetően az Európai Crohn-Colitis Társaság 
(European Crohn’s and Colitis Organization – ECCO) aktuális ajánlása az 
irányadó.83,84,85,86 
 
      A CD leggyakoribb tünetei közé tartozik a krónikus, több mint 6 héten át fennálló 
hasmenés, hasi fájdalom és fogyás.87,88 Nem specifikus tünetek, mint a rossz közérzet, 
étvágytalanság és láz fennállása is felvetik a CD fennállásának valószínűségét. Véres 
és/vagy nyákos székletürítés az UC betegekhez képest ritkábban, a Crohn-colitis 
betegek 40-50%-ában jelentkezik.89  
     UC esetében a leggyakoribb klinikai tünetek közé tartozik a több, mint 6 héten 
keresztül fennálló véres és/vagy nyákos székletürítés, rektális vérzés, fájdalmas 
székelés, sürgető székelési inger, éjszakai székelés valamint székletvisszatartási 
nehézség.90,91 Súlyos colitis esetében nagyon magas székletszám, láz, erős hasi 
fájdalom, tachycardia, étvágytalanság jelentkezhet. 
      Mindkét betegség esetén a 6 hétnél rövidebb ideje fennálló hasmenés felveti az 
infekciós eredet gyanúját, melyet a betegség diagnózisakor ki kell zárnunk. Egyéb 
tünetek, így az extraintesztinális manifesztációk (EIM), illetve perianális érintettség 
megjelenése megelőzhetik a béltünetek jelentkezését.92,93  
 
      Az IBD diagnózisához ileocolonoscopia elvégzése szükséges. Súlyosan aktív 
betegség esetén az ileocolonoscopia elvégzése kontraindikált lehet a bélperforáció 
veszélye, illetve toxicus megacolon esetén, ilyenkor akut esetben flexibilis 
sigmoidoscopia elvégzése javasolt. A későbbiekben azonban mindenképpen szükséges 





      CD esetén az endoszkópos képre kezdetben aphtoid erosiók és fekélyek jelenléte, a 
gyulladás szakaszos megjelenése, gyulladt és ép nyálkahártyaszakaszok váltakozása, 
utcakő-rajzolat, súlyos esetben a fekélyek összeolvadásából kialakuló hosszanti, mély 
fekélyek, belső sipolynyílások, illetve szűkületek jelenléte jellemző. 
      UC betegekben az endoszkópos képre az anustól proximális irányba terjedő 
folytonos gyulladás, érrajzolat, felületes fekélyek, valamint súlyosabb esetben 
nyálkahártya sérülékenység, illetve spontán vérzés megjelenése jellemző.  
 
      A pontos szövettani diagnózis felállítása céljából az ileocolonoscopia során az 
ileumból, valamint a colon összes szegmentumából 2-2 szövettani minta vétele 
szükséges, lehetőleg a gyulladt és ép szakaszokból egyaránt.83,85 CD esetén az egyetlen, 
a betegséget megerősítő szövettani eltérés a lamina propriában granuloma jelenléte 
cryptadisztorzió nélkül.  UC esetében a szövettani képre crypta disztorzió, nyálkahártya 
atrophia, cryptitis és crypta abscessusok jelenléte jellemző.94 
 
      CD esetében a vékonybél érintettség, valamint az extramurális eltérések (abscessus, 
fistula) megítélése céljából CT vagy MR vizsgálat elvégzése a standard eljárás. Mindkét 
képalkotó eljárás segít megítélni a betegség kiterjedését illetve a betegség aktivitását a 
falvastagság, valamint a megnövekedett intravénás kontraszthalmozás mértékének 
alapján.95 Habár a CT vizsgálat szélesebb körben elérhető, az IBD betegek fiatal 
életkora, valamint a képalkotó vizsgálatok rendszeres elvégézésnek szükségessége miatt 
az MR vizsgálat elvégzése preferálandó.96  
      A transzabdominális ultrahang vizsgálat noninvazív és a betegek által jól tolerált 
vizsgálati módszer, azonban hátránya, hogy diagnosztikus pontossága vizsgálófüggő. A 
betegség aktivitásának megítélése leginkább a falvastagság mértékének alapján 
történik.97 Segítségével a terminális ileum, valamint a colon érintettsége viszonylag 
pontosan megítélhető, a jejunum és az ileum, valamint a colon transversum és a rectum 
azonban kevésbé. Gyulladásos konglomerátumok, fistulák, illetve szűkületek 
diagnosztizálására is alkalmas zavaró tényezők hiányában.  
      A leukocyta szcintigráfia szintén noninvazív módszer a gyulladás kiterjedésének és 
súlyosság megítélésére, azonban a sugárterhelés, valamint a módszer alacsony 
szenzitivitása miatt használhatósága limitált.98  
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      A vékonybél kapszula endoszkópos vizsgálata jelenleg azon esetekben javasolt, 
amikor az ileocolonoscopos és az egyéb képalkotó vizsgálatok eredménye negatív, 
azonban a CD-re típusos tünetek állnak fenn együttesen extraintesztinális 
manifesztációk vagy emelkedett gyulladásos paraméterek vagy a képalkotó vizsgálatok 
során talált vékonybéleltérés jelenlétével.99  
      Az enteroscopia invazív vizsgálati módszer, melynek elvégzése szövettani 
mintavétel, valamint terápiás beavatkozások – szűkületek tágítása, vérző léziók ellátása 
– szükségessége esetén indikált.100  
 
      A laboratóriumi vizsgálatok közül IBD gyanúja esetén teljes vérkép, elektrolitok, 
vese-valamint májfunkciók, illetve gyulladásos paraméterek vizsgálata, továbbá az 
infekciós eredet kizárása céljából széklettenyésztés elvégzése javasolt.  
      CD betegekben a leggyakoribb vérképeltérések az anaemia, valamint a 
thrombocytosis.101 A gyulladásos paraméterek közül a CRP értéke szorosan korrelál a 
gyulladás mértékével, valamint szorosan követi az intesztinális gyulladás mértékének 
változását rövid féléletideje miatt.102 A széklet calprotectin is az intesztinális gyulladás 
megbízható markerének bizonyult több vizsgálat eredményei alapján.103  
      UC betegekben a gyulladásos paraméterek nem feltétlenül mutatnak eltérést enyhe, 
valamint közepes aktivitású betegségben. A procitits kivételével a CRP értéke jól 
korrelál a betegség aktivitással.104 A széklet calprotectin értéke megfelelően korrelál a 
colonra lokalizálódó gyulladás mértékével. A széklettenyésztés elvégzése UC gyanúja 
esetén mindenképpen szükséges, különös tekintettel a Clostridium difficile vizsgálatára. 













      A CD és az UC klinikai fenotípusának osztályozására a Montreali klasszifikáció 
használatos (1. és 2. táblázat).105 
 
1. táblázat. A Crohn-betegség Montreali klasszifikációja105 
Életkor a diagnóziskor (A=Age) A1: 16 év alatt 
A2: 17-40 év 
A3: 40 év felett 
Betegség lokalizáció (L=location) L1: ileum 
L2: colon 
L3: ileocolon 
L4: felső gasztrointesztinális érintettség*	   
Betegség viselkedés (B=behavior) B1: nem szűkületes, nem penetráló 
B2: szűkületes 
B3: penetráló 
p: perianális betegség*	   
 
* az L4 lokalizáció a felsorolt betegség lokalizáció típusokhoz, a perianális érintettség a 























2. táblázat. A colitis ulcerosa (UC) Montreali klasszifikációja105 
E: Kiterjedés (extension) 
E1 Proctits A gyulladás a rectumra lokalizálódik, a sigmán nem terjed 
túl 
E2 Baloldali  colitis A gyulladás nem terjed túl a bal flexurán 
E3 Pancolitis A gyulladás túlterjed a bal flexurán 
S: Súlyosság (severity) 
S0 Klinikai remisszió Nincsenek klinikai tünetek 
S1 Enyhe UC 4≤véres széklet/nap, láz hiánya, pulzus<90/perc, Hb≥105, 
We<30mm/h 
S2 Közepesen súlyos 
UC 
Enyhe és súlyos UC közötti kép, szisztémás és toxikus 
tünetek hiánya 
S3 Súlyos UC ≥6 véres hasmenés, pulzus>90/perc, >37,5C°, Hb<105, 
We>30mm/h 
Hb: hemoglobin, We: Westergren-érték, vörösvértest-süllyedés 
 
      A klinikai aktivitás osztályozására CD-ben a CDAI (Crohn’s Disease Activity 
Index) és a Harwey-Bradshaw index, UC-ban a Mayo score, illetve a SCCAI (Simple 
Clinical Colitis Activity Index) használata terjedt el (3. és 4. táblázat).106,107,108,109 A 
CDAI az utóbbi hét nap során észlelt tüneteket veszi alapul. A CDAI egyszerűsített 
változata, a Harwey-Bradshaw index, amely az általános közérzet, hasi fájdalom, 
folyékony/híg székletürítés száma, hasi terime, valamint a Crohn-betegséggel 
összefüggő komplikációk meglétét veszi alapul a CD aktivitásának meghatározása 
céljából. A SCCAI a nappal, illetve éjszaka tapasztalt székletürítés számát, a sürgető 
székelési inger meglétét, vér jelenlétét a székletben, az általános közérzetet, valamint az 









3. táblázat. CDAI (Crohn’s Disease Activity Index) klinikai aktivitási index106 
Klinikai/labor paraméterek Súlyszám 
Folyékony vagy rendkívül híg székürítés száma a megelőző 7 napon x2 
A hasi fájdalom/görcsök intenzitása (a megfelelő 7 nap pontszámainak 
átlaga) 





Általános közérzet (a megfelelő 7 nap átlaga) 
0= általában jó 
1= átlag alatti 
2= rossz 
3= rendkívül rossz 
4= szörnyű 
x7 
Crohn-betegséggel összefüggő tünetek száma 
Arthritis/ízületi fájdalom - 1 
Iritis/uveitis - 1 
Erythema nodosum/pyoderma gangraenosum/stomatitis - 1 
Fissura ani, fistula/abscessus perianalis - 1 
Egyéb fistula - 1 
37,8C feletti láz a megelőző 7 napban - 1 
x20 
Hasmenés elleni gyógyszeres kezelés az elmúlt héten 
(pl.: loperamid, diphenoxylat, opiátok) 
(0= nem, 1= igen) 
x30 
Hasi terime (0= nincs, 2= bizonytalan, 5= egyértelmű) x10 
Hematokrit (Férfiak (47 - mért haematokrit érték)= pontszám 
                      Nők (42 - mért haematokrit érték)= pontszám) 
 
Testsúly 
100x(1-(aktuális testsúly/ideális testsúly)) 
x1 
<150: inaktív betegség, klinikai remisszió, 151-220: mérsékelt aktivitás, 221-450: 
közepes aktivitás, >450: súlyos aktivitás 
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4. táblázat. A Mayo score107 
 0 1 2 3 
Székletszám Normális 1-2/nap>normális 3-4/nap>normális 5/nap>normális 
Rektális 
vérzés  
Nincs Vércsíkok Egyértelmű Többségében vér 














Normális Enyhe Közepes   Súlyos 






















1.4.3. Extraintesztinális manifesztációk 
      Az IBD betegek közel 50%-ában EIM megjelenésével kell számolnunk a 
betegséglefolyás során, CD-ben gyakrabban, mint UC-ben. Előfordulhat, hogy az EIM 
megjelenése megelőzi az IBD diagnózisát.92,110,111,112,113,114,115 Patogenezisükben 
genetikai, valamint immunológiai tényezők egyaránt szerepet játszhatnak. Az EIM 
megjelenésének kockázata emelkedett hosszabb betegségtartam esetén, illetve azokban 
a betegekben, akik már rendelkeznek EIM-val.116 Egyes EIM-k, mint az iritis/uveitis, 
gyakrabban fordulnak elő nőkben, míg a PSC, valamint a spondylitis ankylopoetica 
előfordulása férfiakban gyakoribb.110 
      Az EIM-k közé soroljuk az ízületi (perifériás és axiális arthropathiák), bőr 
(erythema nodosum, pyoderma gangraenosum, Sweet-szindróma, aphtosus stomatitis), 
hepatobiliáris traktus (primer szklerotizáló cholangitis) és szem tüneteket (episcleritis, 
uveitis). Ritkább esetben a tüdő, a szív, a pancreas és az érrendszer is érintett lehet. 
      Egyes EIM-k követik a betegség aktivitását, más EIM-k az IBD aktivitásától eltérő 
lefolyást mutatnak. Az I. típusú perifériás arthropathia (aszimetrikus megjelenésű 
arthritis, kevesebb, mint 5 nagyízület érintett) az erythema nodosum, a Sweet-
szindróma, az orális aphtosus fekélyek, valamint az episcleritis az intesztinális 
aktivitással párhuzamos lefolyást mutatnak, míg az axiális arthropathia, valamint a II. 
típusú perifériás arthropathia (szimmetrikus arthritis, 5 vagy ennél több kisízület 
érintett) az IBD aktivitástól független lefolyású kórképek. A pyoderma gangraenosum, 
az uveitis, valamint a primer sclerotizáló cholangitis az IBD aktivitásával párhuzamos, 
illetve attól független lefolyást is mutathatnak.117 Az EIM-k megjelenése mellett 
extraintesztinális komplikációk megjelenésével is számolnunk kell a betegség lefolyás 
során. Az extraintesztinális komplikációk közé azokat az állapotokat soroljuk, amelyek 
közvetlenül az IBD következtében alakulnak ki, mint a malabszorpció, osteoporosis, 
epekő, vesekő, illetve különböző, az IBD terápiájában alkalmazott gyógyszerek 
mellékhatásai.118 
      Az anaemia az egyik leggyakoribb szisztémás szövődmény IBD betegekben.119 
IBD-ben az anaemia leggyakoribb típusai a vashiányos, valamint a krónikus 
betegségekhez társuló anaemia, azonban ez a két típus sok esetben együttesen is 
előfordulhat.120 Ritkább esetben B12-vitamin vagy fólsavhiányos, valamint egyes 
gyógyszerek toxikus mellékhatásához kapcsolódó anaemia is kialakulhat. Az anaemia 
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diagnózisához IBD betegek körében is az aktuális WHO definíció alkalmazandó 
(minimum hemoglobin szint: nem terhes nők: 12,0 g/dl, terhes nők: 11,0 g/dl, férfiak: 
13,0 g/dl).121 Az anaemia magas prevalenciája, valamint az életminőségre, illetve a 
betegség lefolyásra kifejtett jelentős hatása miatt az IBD betegek rendszeres ezirányú 
szűrése javasolt: remisszióban lévő, valamint enyhe betegség aktivitással rendelkező 
betegekben 6-12 havonta, míg aktív betegséggel rendelkező ambuláns betegekben 
háromhavonta szükséges teljes vérkép, CRP, valamint szérum ferritin szint 
vizsgálata.122  
      Több meta-analízis eredménye alapján, IBD betegekben a vénás thromboemboliás 
események (VTE) kockázata emelkedett, 2,5-3x-osa az átlagpopulációhoz képest.123,124 
A VTE leggyakoribb megjelenési formái a mélyvénás thrombosis (MVT), valamint a 
pulmonális embolia (PE). A legújabb ECCO ajánlás alapján, thromboprofilaxis 
alkalmazása javasolt minden hospitalizált IBD betegben, míg alkalmazása 
megfontolandó emissziót, valamint sebészeti beavatkozást követően, illetve aktív 
betegséggel rendelkező ambuláns betegekben.92 A VTE kialakulása IBD-ben 
összefüggést mutat a betegség aktivitásával.125 A VTE diagnózisa MVT esetén 
ultrahang, míg PE esetén ventilációs-perfúziós tüdőszcintigráfia vagy CT angiographia 
segítségével történik. 
     A VTE ismert örökölt kockázati tényezői (Leiden mutáció, metiléntetrahidrofolát 
reduktáz (MTHFR) gén mutáció, 1-es típusú plazminogén aktivátor inhibitor gén 
mutáció) hasonló gyakorisággal fordulnak elő IBD-ben az átlagpopulációhoz képest.126 
A szerzett kockázati tényezők közül a legfontosabbak a betegség aktivitás (a VTE 
relatív incidenciája relapszus idején remisszióhoz képest: 4,5), hospitalizáció (6x-os 
rizikó hospitalizált betegekben nem hospitalizált betegekhez képest), colon lokalizációjú 
betegség, valamint a közelmúltban végzett sebészeti beavatkozás (a VTE prevalenciája 
sebészeti beavatkozást követően 2,3%).127  
      A VTE terápiájának tekintetében ugyanazon elvek érvényesülnek, mint nem IBD 
betegek esetében: kezdetben kis molekulasúlyú heparin (alternatívaként kisdózisú nem 
frakcionált heparin, valamint fondaparin), míg hosszútávú terápiaként K-vitamin 
antagonisták (acenocumarol, warfarin), vagy az új típusú, nem K-vitamin antagonista 
hatású orális antikoaguláns gyógyszerek is alkalmazhatóak (dabigatran, rivaroxaban, 
apixaban vagy edoxaban).92 
DOI:10.14753/SE.2020.2296
 24 
1.5. A gyulladásos bélbetegségek kezelése és fontosabb betegség kimeneteli 
mutatók 
 
1.5.1. Kezelés  
      Mivel az IBD pontos kiváltó okát nem ismerjük, ezért oki terápiája egyelőre nem 
lehetséges. Az IBD kezelése során a cél a remisszió elérése és fenntartása, az 
életminőség javítása, valamint a szövődmények megelőzése. Az IBD kezelésében 
jelenleg követendő irányelveket az ECCO ajánlások foglalják össze.83,86  
       IBD-ben a választandó kezelési módot alapvetően meghatározza a betegség 
aktivitása, kiterjedése, fenotípusa valamint a betegséglefolyás, a korábban alkalmazott 




      Több vizsgálat bizonyította az 5-aminoszalicilát (5-ASA) készítmények 
hatékonyságát a remisszió elérésében, illetve fenntartásában enyhe és középsúlyos 
aktivitással rendelkező UC betegekben. Megkülönböztetünk topikális valamint 
szisztémás készítményeket, melyek alkalmazása függ a betegség kiterjedésétől, 
valamint súlyosságától. Proctitis esetében a kúp formátumú, bal oldali colitis és 
extenzív colitis esetében az enema formátumú készítmények orális 5-ASA 
készítménnyel együttesen történő alkalmazása javasolt.128,129,130,131,132,133 A remisszió 
elérésének tekintetében nem találtak különbséget a napi dózis egyszerre, vagy több 
adagban történő bevétele között.134 
      Az 5-ASA készítmények két típusának – sulfasalazin, valamint mesalazin – 
hatékonysága aktív UC-ban megegyezik, azonban a mesalazin készítmény jobban 
tolerálható a sulfasalazinhoz képest.132 A sulfasalazin készítmények mellékhatásaiért 
döntően a sulfonamid komponens a felelős. A mesalazin készítmények a colon 
epithelsejtjein fejtik ki a hatásukat és helyben metabolizálódnak, ezért szisztémás 
mellékhatásaik elhanyagolhatóak. A mesalazin intolerancia kb. 15%-ban fordul elő, kis 
százalékban hasmenés, kiütés, fejfájás, hányinger és thrombocytopenia jelentkezéséről 
számoltak be. Vesét érintő mellékhatások, mint az interstitialis nephritis és nephrosis 
szindróma ritkák és kialakulásuk hátterében idioszinkráziás mechanizmus áll.135,136 
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       CD-ben az 5-ASA készítmények placeboval illetve budesoniddal összehasonlítva 
nem bizonyultak egyértelműen hatékonyabbnak a remisszió elérésében, valamint 
fenntartásában. Az ECCO ajánlás alapján 5-ASA készítmények alkalmazása CD 
betegekben nem indokolt.137,138  
 
1.5.1.2. Szteroidok 
      A szteroidok az közepsúlyos és súlyos aktivitású UC és CD betegekben a remisszió 
indukciójának hatékony gyógyszerei.139,140 A prednisolonhoz képest kevesebb 
szisztémás mellékhatással rendelkező, lokálisan ható budesonid ilealis, valamint 
ileocoecalis CD-ben alkalmazható.141 A budesonid MMX (Multi Matrix System) 
készítmények kialakításuknak köszönhetően a teljes colonban fejtik ki hatásukat és a 
kezdeti vizsgálatok alapján alkalmasak lehetnek enyhe és középsúlyos aktivitású UC 
kezelésére.142  
      Hosszú távon, a remisszió fenntartására nem alkalmazhatók.143 A szteroid elkezdése 
után, a szteroid dózisának fokozatos leépítése szükséges. A leépítés során lehetővé válik 
a szteroid dependens betegek azonosítása, akiknél agresszívabb kezelési mód 
(immunszuppresszív, illetve biológiai kezelés) bevezetése válik szükségessé. Szteroid 
dependenciáról akkor beszélünk, hogyha a szteroid dózisa nem csökkenthető 10 mg/nap 
alá prednisolon, valamint 3 mg/nap alá budesonid esetében a szteroidkezelés kezdetétől 
számított 3 hónapon belül anélkül, hogy relapszus következne be, valamint abban az 
esetben, hogyha a szteroidkezelés befejezését követően 3 hónapon belül relapszus 
következik be.  
      A terápia eszkaláció szükségességének meghatározása szempontjából további fontos 
definíció a szteroid refrakteritás, melyről akkor beszélünk, ha 4 héten keresztül adott 1 
mg/kg/nap prednisolonkezelés ellenére nem tapasztalható javulás.  
      A szteroidkezelés során számos rövid-valamint hosszútávú mellékhatással kell 
számolnunk. A rövidtávú mellékhatások közé soroljuk az aknék, holdvilágarc, valamint 
striák megjelenését, alvás-valamint hangulatzavart, illetve glukóz intoleranciát. 
Hosszabb távú (>12 hét) mellékhatások közé tartozik a cataracta, az osteoporosis, 
combfejnecrosis, és a fertőzések iránti megnövekedett fogékonyság, amely több 




1.5.1.3. Immunszuppresszív kezelés 
      Thiopurinok: az azathioprin (AZA) enyhe és középsúlyos UC-ban és CD-ben 
alkalmazható a remisszió fenntartása céljából.145,146 Hatékonysága igazolódott a 
remisszió indukció tekintetében is CD-ben, azonban a lassú hatáskezdet miatt csak 
kiegészítő kezelésként alkalmazható.147 Használata szteroiddependens betegségben, 
fistulosus CD-ben, illetve biológiai terápia alkalmazása mellett indokolt, az 
immunogenitás csökkentése céljából.148  
      Alkalmazása során mellékhatások megjelenésével is számolnunk kell: pancreatitis, 
leukopenia, hepatotoxicitás az esetek 3-10%-ában fordul elő. A csontvelő depresszív 
hatás a kezelés során bármikor felléphet, ezért azt a gondozás során monitorozni kell.      
Methotrexát: a methotrexát (MTX) az azathioprinhez hasonló indikációkban 
alkalmazható immunszuppresszív szer, azonban a jelenlegi ajánlás alapján alkalmazása 
azokban a Crohn-betegekben javasolt, akiknél azathioprin vagy anti-TNF terápia 
hatástalanság, illetve intolerancia áll fenn.149 Korábbi tanulmányok eredményei alapján 
hatékonysága igazolódott aktív CD-ben a remisszió indukcióra és fenntartására.150,151 
Szteroiddependens UC betegek körében a MTX és a placebo hatékonysága nem 
különbözött a szteroidmentes remisszió indukció tekintetében, azonban a MTX a 
betegek nagyobb százalékában indukált szteroidmentes klinikai remissziót a terápia 16. 
hetében placebóhoz képest. UC-ban a remisszió fenntartásában nem bizonyult 
hatékonynak.152,153 
   Korai mellékhatásként hányinger, hányás, hasmenés és stomatitis jelentkezhet. 
hosszútávú mellékhatásként hepatotoxicitás, illetve pneumonitis fordulhat elő.  
Cyclosporin: a cyclosporin a súlyos, szteroidrezisztens UC betegekben hatékony 
kezelésnek bizonyult. Infliximabbal összehasonlítva rövid-és hosszútávon sem volt 










1.5.1.4. Biológiai kezelés 
      A biológiai terápia megjelenése megreformálta a súlyos, konvencionális terápiára 
rezisztens IBD kezelését. A hazánkban is elérhető, biológiai terápiák közé sorolt 
infliximab (IFX) és adalimumab (ADA) IgG1 anti-TNF monoklonális antitestek, 
melyek a gyulladás egyik központi molekuláját, a TNF-α-t célozzák meg – az 
infliximab humán-egér monoklonális antitest kiméra, az ADA pedig humán anti-TNF-α 
monoklonális antitest.  
      Az infliximab, valamint az adalimumab hatékonysága az IBD kezelésében több 
tanulmányban igazolást nyert.   
      A CD betegek közel harmada, illetve fele került klinikai remisszióba az ACCENT I, 
valamint fisztulázó betegségben az ACCENT II tanulmány eredményei alapján IFX 
kezelés során.156,157 Az együttes imunszuppresszív szer alkalmazásának előnyét 
támasztotta alá a SONIC (Study of Biologic and Immunomodulator Naive Patients in 
Crohn’s Disease) tanulmány, melyben az immunszuppresszív, valamint biológiai 
terápia naiv CD betegekben az AZA kezeléssel kombinált infliximab terápia 
alkalmazása esetén nagyobb arányban volt elérhető klinikai remisszió, valamint 
nyálkahártya gyógyulás az infliximab vagy AZA monoterápiában részesülő betegekhez 
képest a terápia 26. hetében.158  
      Az infliximab kezelés UC betegekben is hatékonynak bizonyult: az ACT-1, 
valamint az ACT-2 tanulmányokban a kezdetben szteroidkezelésben részesülő UC 
betegek közül szignifikánsan több mérsékelten súlyos/súlyosan aktív UC beteg került 
szteroidmentes klinikai remisszióba a 30. hétre infliximab kezelés esetén a placebóhoz 
képest (21,5% vs. 7,2%, p=0,007).159 A kombinált AZA és infliximab kezelés UC 
betegekben is hatékonyabbnak bizonyult az infliximab monoterápiához képest az UC-
SUCCESS tanulmány eredményei alapján. (szteroidmentes remisszió a 16. héten: 
39,7% vs. 22,1%).160 
      CD-ben az adalimumab hetente, illetve kéthetente történő alkalmazása esetén is 
szignifikánsan magasabb volt a klinikai remisszió aránya a placebohoz képest a terápia 
26. hetében a CHARM tanulmány eredményei alapján (40%, 47%, and 17%; 
p<0.001).161 Az EXTEND tanulmányban a nyálkahártyagyógyulás aránya is 
szignifikánsan magasabb volt adalimumab terápia alkalmazása esetén placebohoz 
képest CD betegekben (az 52. héten: 24% vs. 0%, p<0,001).162 
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      Az adalimumab kezelés UC betegekben is hatékonyabbnak bizonyult placebóhoz 
képest az ULTRA-2 vizsgálat eredményei alapján. Az 52. héten a vizsgálat kezdetén 
szteroidkezelésben részesülő betegek közül az adalimumabbal kezelt betegek 13,3%-a, 
míg a placebo kezelésben részesülő betegek 5,7%-a került szteroidmentes klinikai 
remisszióba (p=0,035).163 
      Az utóbbi években az originális biológiai terápiás készítmények szabadalmának 
lejáratát követően bioszimiler készítmények jelentek meg az IBD terápiájában. Az 
originális infliximab első bioszimiler készítménye, a CT-P13, az EMA (European 
Medicines Agency) által 2013-ben, míg az U.S. FDA (Food and Drug Administration) 
által 2016-ban került elfogadásra az IBD kezelésében.164,165 Ezt megelőzően két 
reumatológiai fázis III vizsgálat bizonyította a bioszimiler infliximab hasonló 
hatékonyságát, toxicitását és immunogenitását az originális készítményhez képest. A 
CT-P13 IBD-ben való alkalmazhatóságát is ezen vizsgálatok eredményeire 
alapozták.166,167 A készítmény a jelenleg rendelkezésre álló klinikai eredmények alapján 
hasonló hatékonysággal rendelkezik az IBD kezelésében az originális készítményhez 
képest, továbbá az originális készítményről a bioszimilerre történő váltás is 
hatékonynak és biztonságosnak bizonyult, azonban egyes vizsgálatokban a bioszimiler 
készítmény hatékonyságát, illetve immunogenitását befolyásolta a korábbi infliximab 
kezelés.168,169,170,171,172,173,174,175  A jövőben újabb bioszimiler készítmények megjelenése 
várható az IBD kezelésében, így az originális készítményről az újabb bioszimiler 
készítményekre történő váltás, illetve az egyes bioszimilerek közötti váltás lehetősége, 
illetve a váltás biztonságosságának meghatározása újabb kihívást jelent.  
      Az anti-TNF szere közé soroljuk továbbá a certolizumab pegolt, amely egy anti-
TNF monoklonális antitest pegilált Fab fragmentumát tartalmazza, mely szubkután 
injekció formájában alkalmazható. A PRECISE (Pegylated Antibody Fragment 
Evaluation in Crohn’s Disease: Safety and Efficacy) vizsgálatok eredményei alapján, 
középsúlyos és súlyos Crohn-betegekben a remisszió indukció tekintetében a 
certolizumab pegol csak mérsékelt hatékonyságúnak bizonyult, azonban a kezdetben 
reagáló betegek esetében hosszú távon alkalmas volt a klinikai válasz, illetve a 
remisszió fenntartására.176,177,178  
      A golimumab egy teljesen humán monoklonális antitest, amely szintén a TNF- α 
molekulához kötődik. A PURSUIT (Program of Ulcerative Colitis Research Studies 
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Utilizing an Investigational Treatment) vizsgálatok igazolták hatékonyságát a klinikai 
válasz és remisszió elérésében és fenntartásában anti-TNF naiv, középsúlyos és súlyos 
UC betegekben.179,180 Egy retrospektív, multicentrikus vizsgálatban a golimumab 
hatékonynak bizonyult a korábban már anti-TNF kezelésben részesült UC betegekben 
is.181  
      A biológiai terápia újabb, már Magyarországon is elérhető típusa, a vedolizumab, 
bélszelektív, α4β7 integrin ellenes antitest. A GEMINI vizsgálatokban és több 
kohorszvizsgálatban igazolták hatékonyságát a klinikai remisszió elérésére és 
fenntartására CD-ben és UC-ben egyaránt, azokban a betegekben is, akik esetében az 
anti-TNF kezelés korábban hatástalannak bizonyult.182,183,184,185,186,187,188 A vedolizumab 
használatának előnyei közé sorolható a bélszelektív hatásmechanizmus, azonban az 
anti-TNF szerekhez képest hatása lassabban alakul ki.  
      Az ustekinumab egy humán, monoklonális antitest, amely a T-sejteken, NK-
sejteken és antigénprezentáló sejteken kifejeződő interleukin -12 és interleukin-23 
molekulákhoz kötődik. Az UNITI vizsgálatban igazolták hatékonyságát középsúlyos és 
súlyos CD betegekben. Az eddigi eremények alapján az ustekinumab kedvezőbb 


















1.5.2. Fontosabb betegség kimeneteli mutatók 
 
1.5.2.1. Sebészet 
      A sebészeti beavatkozások elvégzésének szükségessége az egyik legfontosabb 
betegség kimeneteli tényezőnek számít mind CD-ben, mind UC-ban. Populációs alapú 
vizsgálatok eredményei alapján nagyobb sebészeti beavatkozás (rezekciós műtét) a 
Crohn-betegek 40-50%-ában, míg colectomia elvégzése az UC betegek 10-20%-ában 
válik szükségessé a betegség első 10 éve során. 
      Az utóbbi évtizedekben a sebészeti beavatkozások aránya csökkenni látszott több 
tanulmány eredményei alapján191,192,193,194  - Jess és munkatársai tanulmányában a 
diagnózist követő első évben elvégzett sebészeti beavatkozások aránya 35%-ról 12%-ra 
csökkent 1962 és 2004 között; a későbbi években ez az arány tovább csökkent, 
párhuzamosan az immunszuppresszív, valamint a biológiai terápia egyre gyakoribb 
használatával, habár ok-okozati összefüggés nem került megállapításra. Egy kanadai 
populációs alapú vizsgálatban a diagnózist követő első és ötödik évben a sebészeti 
beavatkozások aránya 1996 és 2000 között 13% és 22%, míg 2001 és 2008 között 10% 
és 18% voltak (HR: 0,79, 95%CI: 0,65-0,97). 
      A multicentrikus, prospektív, populációs alapú Epi-IBD (korábban EpiCom) 
kohorszvizsgálatban, 2010-ben diagnosztizált Crohn-betegek körében a sebészeti 
beavatkozások aránya 22% volt a betegség első 5 éve során.195 A sebészeti 
beavatkozások aránya nem különbözött a kelet-és nyugat-európai centrumokban (21% 
és 22%) annak ellenére, hogy Nyugat-Európában szignifikánsan magasabb volt az 
immunszuppresszív, valamint a biológiai terápia használatának aránya (33% és 14%, 
p<0.01) a diagnózist követő 5 évben. Érdekes módon, az immunszuppresszív terápia 
alkalmazása csökkentette, míg a biológiai terápia használata nem befolyásolta a 
sebészeti beavatkozások szükségességét. Hasonló eredmények születtek egy populációs 
alapú holland tanulmányban, melynek során 1991 és 2014 között a sebészeti 
beavatkozások, valamint a hospitalizáció aránya csökkent Crohn-betegek körében, 
azonban ez nem mutatott szignifikáns összefüggést a gyakoribb immunszuppresszív és 
biológiai terápia használattal196. Összességében elmondható, hogy az utóbbi évtizedben 
folytatott populációs alapú vizsgálatokban a sebészeti beavatkozások aránya nem 
mutatott jelentős változást, a betegség első 5 éve során a Crohn-betegek kb. 20%-ában 
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volt szükség sebészeti beavatkozás elvégzésére, mely megegyezik a pre-biológiai 
érában folytatott vizsgálatok eredményeivel196, 197,198,199, 200,201. 
      Az utóbbi évtized populációs alapú vizsgálatainak eredményei alapján az UC 
betegek 5-10%-ában volt szükség colectomia elvégzésére a betegség első 5-10 éve 
során.202,203,204,205 Érdekes módon ez az arány nem mutatott különbséget az 1990-es 
években folytatott populációs alapú tanulmányok eredményeitől: az IBSEN 
tanulmányban, 1990 és 1994 között diagnosztizált betegek körében, a betegek 9,8%-
ában volt szükség colectomia elvégézésére a betegség első 10 évében.206 Az EC-IBD 
kohorszvizsgálatban a colectomia rizikója 8,7% volt a diagnózist követő 10 évben; 
érdekes módon, a résztvevő észak-európai centrumokban ez az arány szignifikánsan 
magasabb volt a dél-európai centrumokhoz képest (10,4% vs. 3,9%, p<0,001).207 Egyes 
vizsgálatokban a csökkenő colectomia arányt a korábban és gyakrabban indított 
immunszuppresszív és biológiai kezelés következményének gondolták208,209, azonban 
újabb populációs alapú vizsgálatokban csökkenő colectomia előfordulási arányról 
számoltak be már a biológiai terápia megjelenése előtt és ez az arány az utóbbi két 
évtizedben változatlan maradt.11, 202, 203  
 
1.5.2.2. Hospitalizáció 
      A sebészeti igényhez hasonlóan, a hospitalizáció szükségessége is fontos kimeneteli 
mutató IBD-ben. A hospitalizációs igényt a betegség súlyossága mellett több, az 
ellátórendszerrel összefüggő tényező is befolyásolja, többek között a betegség 
diagnózisához szükséges vizsgálatok ambuláns módon történő vagy hospitalizációhoz 
kötött elvégezhetősége, etnikai tényezők, valamint az egyes egészségügyi 
beavatkozások finanszírozásának különbségei az egyes országokban.  
      Korábbi tanulmányokban magas kezdeti hospitalizációs arányról számoltak be, mely 
főként a diagnosztikus vizsgálatok hospitalizált körülmények között történő 
elvégzéséből adódott. Az 1990-es években folytatott multicentrikus EC-IBD 
tanulmányban a hospitalizációs arányok szignifikáns csökkenést mutattak a diagnózist 
követő második évben. A hospitalizáció kumulatív rizikója 52,7% volt a diagnózist 
követő 10 évben.210  
      Crohn-betegek körében Magyarországon egy referált centrumokban végzett, illetve 
egy populációs alapú vizsgálat során magas hospitalizációs arányokat találtak az elmúlt 
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évtizedben: a hospitalizációs arányok 32,3%, 45,5%, 53,7%, valamint 13,6%, 23,9% és 
29,8% voltak 1, 3, valamint 5 évvel a diagnózist követően.211,212 A hospitalizáció 
okaként 37%-ban diagnosztikus vizsgálatok, 27%-ban sebészeti beavatkozás és 21%-
ban aktív betegség szolgáltak. A komplikált betegségviselkedés a diagnóziskor (HR: 
1,32, p=0,001) valamint a perianális érintettség (HR: 1,47, p=0,04) összefüggést 
mutattak az első hospitalizációig eltelt idővel, míg a betegség viselkedésben történt 
változás (HR: 2,38, p=0,002) és a szteroidkezelés szükségessége (HR: 3,14, p=0,003) az 
első rehospitalizációig eltelt idővel mutattak szignifikáns összefüggést multivariációs 
analízis során.  Ehhez hasonlóan, egy svájci kohorszvizsgálatban, a perianális 
érintettség, a biológiai kezelés szükségessége, valamint a betegség aktivitás a 
hospitalizáció prediktív tényezőinek bizonyultak (p<0,001), míg a betegek neme, 
életkora, a szteroidkezelés, valamint a biológiai kezelés szükségessége az ambuláns 
vizitek számával mutattak összefüggést.213  
      A 2010-es évben folytatott ECCO-EpiCom kohorszvizsgálatban a Crohn-betegek 
19%-ában történt hospitalizáció a betegség első évében; a hospitalizációs arányban nem 
volt különbség a nyugat-valamint a kelet-európai centrumok között. A vizsgált tényezők 
közül a betegség viselkedés mutatott összefüggést a hospitalizáció rizikójával 
(szűkületes betegség viselkedés: HR: 2,9; 95% CI: 1,8–4,9; B3: HR: 5,2; 95% CI: 3,0–
9,1; p<0,001).28 A kohorsz 5 éves követése során a Crohn-betegek körében 36%-os 
hospitalizációs arányt találtak.195 A hospitalizációs arány ekkor sem különbözött a 
nyugat- és a kelet-európai centrumok között. A hospitalizációk 38%-ában sebészeti 
beavatkozás, míg 62%-ában gyógyszeres kezelés történt. A betegség viselkedés 
(szűkületes vs. nem szűkületes, nem penetráló betegség viselkedés: HR: 3,0, 95%CI: 
2,1-4,4; penetráló vs. nem szűkületes, nem penetráló betegség viselkedés: HR: 2,7 
95%CI: 1,6-4,5), az immunszuppresszív kezelés (HR: 0,3 95%CI: 0,2-0,5), valamint a 
diagnóziskori életkor (HR évenként: 0,99 95%CI: 0,98-0,99) összefüggést mutattak a 
hospitalizáció szükségességével. Érdekes módon a biológiai terápia használata nem 
befolyásolta a hospitalizáció szükségességét.  
      Az ECCO-EpiCom vizsgálatban UC betegek körében 14%-os hospitalizációs arányt 
találtak a betegség első évében. A földrajzi régió (Kelet-Európa: HR: 0,5; 95%CI: 0,23–
0,99; p<0.05), valamint a betegség kezdetén alkalmazott agresszív gyógyszeres kezelés 
(immunszuppresszív terápia: HR: 4,8, 95%CI: 1,1-22,1, biológiai kezelés: HR: 5,5, 
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95%CI: 1,1-27,8, p<0,001) mutattak összefüggést a hospitalizáció rizikójával.28 A 
vizsgálat 5 éves követése során 23%-os hospitalizációs arányról számoltak be. 
Multivarivációs analízisben a diagnóziskori életkor (HR évente: 0,98, 95%CI: 0,97-
0,99), a földrajzi régió (Kelet-Európa: HR: 0,6, 95%CI: 0,4-0,9), a betegség kiterjedés 
(extenzív colitis: HR: 1,4, 95%CI: 1,4-4,1), az immunszuppresszív kezelés (HR: 0,5, 
95%CI: 0,3-08), valamint a korai szteroidigény (HR: 1,7, 95%CI: 1,2-2,4) mutattak 
összefüggést a hospitalizáció szükségességével. Érdekes módon, a biológiai terápia 
használat nem bizonyult protektív tényezőnek a hospitalizáció tekintetében, míg az 




























2.1 A 2011-es évben folytatott populációs alapú, multicentrikus ECCO-EpiCom 
tanulmányban résztvevő kelet-és nyugat-európai, valamint ausztrál centrumokban az 
IBD incidenciájának, klinikai fenotípusának, diagnosztikus vizsgálatainak, gyógyszeres 
kezelésének és a sebészeti, valamint a hospitalizációs igényének vizsgálata, továbbá a 
kelet-és nyugat-európai, valamint az ausztrál adatok összehasonlítása a diagnózist 
követő első három hónapban.  
 
2.2 A 2011-es évben folytatott populációs alapú, multicentrikus ECCO-EpiCom 
tanulmányban az IBD klinikai fenotípusának, gyógyszeres kezelésének, valamint 
sebészi és hospitalizációs igényének vizsgálata, továbbá a kelet-és nyugat-európai, 
valamint az ausztrál adatok összehasonlítása a diagnózist követő első évben. 
 
2.3 Gyermek, illetve felnőttkori indulású IBD betegekben a dohányzás, mint környezeti 
tényező kapcsolatának vizsgálata a betegség kialakulásának rizikójával, a betegek 
nemével és életkorával, a betegség klinikai fenotípusával, az extraintesztinális 
manifesztációk jelenlétével, a relapszusok gyakoriságával, a gyógyszeres kezeléssel, 
valamint a sebészeti beavatkozások rizikójával a Veszprém megyei populációs alapú 
kohorszban kórházi és járóbeteg adatok feldolgozásával. 
 
2.4. Gyermek-illetve felnőttkori indulású IBD betegekben az extraintesztinális 
manifesztációk és az anaemia előfordulásának valamint kapcsolatának vizsgálata a 
Crohn-betegség illetve a colitis ulcerosa fenotípusával, a gyógyszeres kezeléssel, a 
sebészeti beavatkozás, illetve a hospitalizáció valószínűségével a Veszprém megyei 
populációs alapú kohorszban kórházi és járóbeteg adatok feldolgozásával. 
 
2.5. Gyermek-illetve felnőttkori indulású IBD betegekben a vénás thromboemboliás 
események előfordulásának, valamint kapcsolatának vizsgálata a Crohn-betegség illetve 
a colitis ulcerosa fenotípusával, a gyógyszeres kezeléssel, a sebészet, illetve a 
hospitalizáció valószínűségével a Veszprém megyei populációs alapú kohorszban 





3.1. A 2011-es évben folytatott ECCO-EpiCom tanulmány a vizsgálatban résztvevő 
gyulladásos bélbetegek diagnózisát követő három hónapban 
 
3.1.1 Résztvevő centrumok, diagnosztikus kritériumok, definíciók 
      A 2010-ben folytatott populációs alapú, multicentrikus ECCO-EpiCom vizsgálat 
folytatásaként 2011-ben újabb vizsgálat indult az incidens IBD betegek számának, 
betegség jellemzőinek, valamint terápiás stratégiájának meghatározása céljából. A 
2010-ben folytatott vizsgálatban résztvevő 31 vizsgálati centrum közül a 2011-es 
vizsgálatban öt kelet-európai, kilenc nyugat-európai, valamint, új résztvevőként, egy 
ausztrál centrum vett részt.  
 
      A vizsgálatban résztvevő nyugat-európai centrumok: 
- Nicosia, Ciprus 
- Amager, Dánia 
- Herlev, Dánia 
- Feröer-szigetek 
- Ioannina, Görögország 
- Beér-Seva és Észak-Negev, Izrael 
- Észak-Olaszország 
- Vale de Sousa, Portugália 
- Vigo, Spanyolország 
 
A vizsgálatban résztvevő kelet-európai centrumok: 
- Prága, Csehország 
- Veszprém megye, Magyarország 
- Kaunas város és körzete, Litvánia  
- Chisinau, Moldova 





A vizsgálatban résztvevő ausztrál centrum: 
- Melbourne, Ausztrália 
 
A vizsgálatba a 2011. január 1. és 2011. december 31. között diagnosztizált IBD 
betegek kerültek bevonásra. A centrumok kelet-illetve nyugat-európai régióba történő 
besorolása az adott ország 1990 előtti társadalmi-gazdasági helyzete alapján történt. A 
résztvevő centrumok adott területi ellátási kötelezettséggel rendelkeztek, valamint a 
vizsgált régióban ismert volt a populáció nemi, illetve életkor szerinti megoszlása. Az 
adott centrum területén dolgozó összes szakorvos - gasztroenterológus szakorvos, 
illetve colorectális sebész -, valamint háziorvos értesítést kapott a vizsgálatról, akikkel a 
vizsgálati periódus során az adott centrum legalább két alkalommal egyeztetett az 
újonnan diagnosztizált betegekről. A bevont gyulladásos bélbetegek diagnózisa 
egységesen a Koppenhágai Diagnosztikus Kritériumok alapján történt. 
 
Koppenhágai Diagnosztikus Kritériumok CD betegekben (az alábbiak közül legalább 
két kritériumnak teljesülnie kell)215: 
1. Hasi fájdalom, fogyás és/vagy hasmenés legalább három hónapon keresztül. 
2. Endoszkópos vizsgálat során észlelt, Crohn-betegségben jellegzetes fekélyek 
(aftózus léziók, hosszanti, mély fekélyek) vagy utcakőrajzolat jelenléte vagy 
szűkület vagy utcakőrajzolat radiológiai képe. 
3. Crohn-betegségre jellemző szövettani kép (Langerhans-típusú epitheloid 
granuloma vagy transzmurális, nem folytonos fokális vagy foltos gyulladás).216 











Koppenhágai Diagnosztikus Kritériumok UC betegekben (az alábbiak közül mindhárom 
kritériumnak teljesülnie kell)217: 
 
1. Legalább egy héten keresztül fennálló vagy időszakosan jelentkező hasmenés 
és/vagy rektális vérzés és váladékozás. 
2. UC betegekben jellemző endoszkópos kép (folytonos gyulladás, nyálkahártya 
sérülékenység vagy granulált nyálkahártya jelenléte). 
3. UC betegekben jellemző szövettani kép (neutrophil sejtek jelenléte az 
epitheliális struktúrákban, cryptitis, crypta disztorzió, crypta abscessus).216 
 
      A Crohn-, valamint az UC betegek klinikai fenotípusának meghatározása a 
Montreali klasszifikáció alapján történt.105 Crohn-betegek esetében az egyes betegség 
viselkedés típusba tartozó betegek arányának meghatározásán túl, a komplikált betegség 
viselkedés típussal rendelkező betegek arányát is meghatároztuk, mely csoportba a 
sztenotizáló és/vagy penetráló betegség viselkedéssel rendelkező betegek kerültek 
besorolásra perianális érintettséggel vagy anélkül. IBDU-ként (IBD-unclassified=nem-
klasszifikált IBD) kerültek definiálásra azon betegek, amelyek esetében nem teljesült az 
összes Koppenhágai Diagnosztikus Kritérium, azonban IBD-ben konvencionális terápia 
bevezetése vált szükségessé.  
      Az IBD betegekben alkalmazott gyógyszeres, illetve sebészi kezelést 5 terápiás 
lépcsőre osztottuk:  
1.         5-ASA kezelés (orális és/vagy lokális 5-ASA kezelés ± lokális szteroid kezelés), 
2.         Szteroidkezelés (orális szteroidkezelés ± 5-ASA vagy lokális szteroidkezelés),  
3.   Immunmodulátor kezelés (azathioprin, 6-mercaptopurin, cyclosporin vagy 
methotrexát kezelés ± orális szteroid kezelés), 
4.      Biológiai kezelés (infliximab vagy adalimumab kezelés bármely fenti terápiás 
lépcsővel együttesen), 
5.      Sebészeti beavatkozás (IBD miatt végzett sebészeti beavatkozás, tekintet nélkül a 
sebészeti beavatkozást megelőzően alkalmazott gyógyszeres kezelésre). 
 
      A betegség kezdetén alkalmazott terápiának a betegség diagnózisától számított 3 
hónapon belül elért legmagasabb terápiás lépcsőt tekintettük.  
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      A bevont betegek adatai - nem, életkor, betegség lokalizációja/kiterjedése, betegség 
viselkedés, dohányzási státusz, extraintesztinális manifesztáció, gyógyszeres kezelés, 
sebészeti beavatkozás, hospitalizáció, biológiai terápia, terhesség, daganatos 
megbetegedés, illetve halálesemény – a résztvevő centrumok által, prospektív módon az 
internetes alapú EpiCom adatbázisba kerültek feltöltésre. Az adatbázis webcíme: 
www.epicom-ecco.eu.218 Az adatbázis létrehozásában, illetve validálásában a vizsgálati 
centrumok is részt vettek, illetve az adatbevitel során felmerülő kérdések az évente két 
alkalommal megrendezett EpiCom gyűlések során megbeszélésre kerültek. Az 
adatbevitelt követően, az adatminőség javítása érdekében, a feltöltött adatok validálása 
során a résztvevő centrumokkal egyeztetés történt a nem egyértelmű, illetve hiányzó 
betegadatokról.  
      A gyermekkori indulású IBD felső korhatárának a 15 éves kort tekintettük kivéve 
Csehországot, ahol a 18 év alatti betegek gyermekkori indulású betegekként, illetve a 18 
év feletti betegek felnőttkori indulású IBD betegekként lettek regisztrálva. 
      A vizsgálat első szakaszában meghatároztuk az IBD incidenciáját, valamint a 
diagnózist követő első három hónapban vizsgáltuk a betegség klinikai fenotípusát, a 
terápiás lépcsőket, a sebészeti beavatkozások, valamint a hospitalizációk arányát, a 
diagnosztikus beavatkozások megoszlását, illetve ezek különbségeit kelet- és nyugat-















3.2. A 2011-es évben folytatott ECCO-EpiCom tanulmány a vizsgálatban résztvevő 
gyulladásos bélbetegek diagnózisát követő első évben 
 
3.2.1. Betegek és vizsgálati módszerek 
      Az egy éves követéses vizsgálat során 258 Crohn-beteg, 380 UC beteg és 71 IBDU 
beteg adatait dolgoztuk fel. A résztvevő betegek közül 69 beteg esetében a diagnózist 
követően nem állt rendelkezésre információ a további betegséglefolyásról, 22 beteg nem 
jelent meg a követéses viziteken, 46 beteg nem kívánt részt venni a vizsgálatban, 
továbbá 1 beteg elköltözött az adott vizsgálati centrum területéről, ezért nem vett részt a 
vizsgálat további részében. 
      A vizsgálatban résztvevő betegek adatai az 5. és 6. táblázatban vannak feltüntetve.  
      Az egy éves követéses vizsgálat során 12 beteg esetében változott a betegség 
diagnózisa a nyugat-európai/ausztrál centrumokban: 10 IBDU beteg közül 6 beteg 
esetében Crohn-betegség, 4 beteg esetében UC diagnózis került felállításra, valamint 2 
UC beteg esetében Crohn-betegség került megállapításra.  
      A nyugat-európai, valamint az ausztrál centrumokban diagnosztizált betegek adatait, 
a betegség karakterisztikában talált hasonlóságok miatt, együttesen értékeltük.  
      A tanulmány első szakaszával megegyező módon, öt kelet-európai, kilenc nyugat-
európai, valamint egy ausztrál centrum vett részt az egy éves követéses vizsgálatban. A 
vizsgálatban alkalmazott betegbevonási módszerek, diagnosztikus kritériumok, 
adatgyűjtés, valamint a terápiás lépcsők az előző fejezetben leírtakkal megegyeznek. 
      Az egy éves követés során a klinikai fenotípusra, gyógyszeres és sebészi kezelésre, 
hospitalizációra, terhességre, daganatos megbetegedésre és haláleseményre vonatkozó 
adatok háromhavonta rögzítésre kerültek az ECCO-EpiCom internetes adatbázisban. Az 










5. táblázat. Az ECCO-EpiCom tanulmány egy éves követéses vizsgálatában résztvevő 
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6. táblázat. Az ECCO-EpiCom tanulmány egy éves követéses vizsgálatában résztvevő 






 CD UC CD UC 
Betegség viselkedés  (%)*     
B1 122 (65)   34 (49)  
B2   26 (14)   18 (26)  
B3  18 (10)    9 (13)  
B1+p  19 (10)    6 (8)  
B2+p    3 (1)    1 (1)  
B3+p    0 (0)    2 (3)  
Betegség lokalizáció (%)     
L1  54 (29)    28 (40)  
L2  47 (25)    12 (17)  
L3  36 (19)    19 (27)  
L4  11 (6)     1 (1)  
L1+L4  18 (10)     6 (9)  
L2+E4    6 (3)     3 (5)  
L3+E4  16 (8)     1 (1)  
Betegség kiterjedése (%)     
E1   72 (26)  24 (23) 
E2  105 (38)  49 (47) 
E3   97 (35)  33 (30) 
*p<0.05; A p-értékek a nyugat-európai/ausztrál, valamint a kelet-európai adatok 
összehasonlítására vonatkoznak 
L1: ileális, L2: colon, L3: ileocolon, L4: felső gasztrointesztinális érintettség, B1: nem-
szűkületes, nem-penetráló, B2: szűkületes, B3: penetráló, p: perianális betegség, E1: 








3.3. A dohányzás előfordulásának, valamint a betegség lefolyásra gyakorolt 




      A dohányzás előfordulásának vizsgálatára irányuló vizsgálatba 1977. január 1. és 
2008. december 31. között diagnosztizált 1420 IBD beteg – 914 UC beteg és 506 






































7. táblázat. Az 1977. január 1. és 2008. december 31. között diagnosztizált gyulladásos 





Férfi/nő arány 251/255 479/435 





Medián követési idő, év (IQR) 13 (tartomány: 6-
19,5) 
13 (7,5-20) 
Családban előforduló IBD 12,9% 7,7% 
Betegség lokalizációja diagnóziskor 
                            L1 
                            L2 
                            L3 








Betegség kiterjedése diagnóziskor 
                           proctitis 
                           bal oldali colitis 





Proximális kiterjedés  
                             5 évnél 
                            10 évnél 







Betegség viselkedés  diagnóziskor   
                             B1 
                             B2 





Gyakori relapszus 13,1% 5,6% 
Perianális érintettség 25,5% - 
Arthritis 26,7% 13,3% 
Primer szklerotizáló cholangitis 1,8% 2,7% 
Szem érintettség 4,7% 2,8% 
Bőr érintettség 9,3% 2,5% 
Szteroid használat 68,6% 38,6% 
Azathioprine használat 45,8% 7,4% 
Biológiai terápia használat 10,7% 1% 
Rezekció/reoperáció 
Colectomia UC betegekben 
41,3%/28,2% 4,2% 
IQR: interquartile range, IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos bélbetegségek, 
UC: colitis ulcerosa, L1: ileális, L2: colon, L3: ileocolon, L4: felső gasztrointesztinális 







3.3.2. Vizsgálati módszerek       
       A betegkövetés 2010. december 31-ig, illetve a betegek haláláig történt. A bevont 
betegek hét Veszprém megyei kórházban, illetve járóbeteg szakrendelőben kerültek 
diagnosztizálásra. A Crohn-betegek 94%-a, míg az UC betegek 71%-a a Veszprém 
megyei Csolnoky Ferenc Kórházban került követésre. Az adatgyűjtés 1977 és 1985 
között Veszprémben prospektív módon, míg a többi vizsgálati centrumban retrospektív 
módon történt. 1985 után az összes vizsgálati  centrumban prospektív módon történt az 
adatgyűjtés. A fekvő- és járóbeteg dokumentációk adatai egyaránt feldolgozásra 
kerültek. A betegek diagnózisa egységesen a Lennard-Jones kritériumok alapján 
történt.219 A betegek életkora, családban előforduló IBD, EIM jelenléte (arthritis, 
conjunctivitis, uveitis, episcleritis, erythema nodosum, pyoderma gangraenosum, primer 
szklerotizáló cholangitis), a relapszusok gyakorisága (gyakori relapszusként definiáltuk 
az évente több, mint egy relapszus előfordulását) rögzítésre kerültek. A betegség 
fenotípusának meghatározása a Montreali Klasszifikáció szerint történt.105 A betegség 
viselkedésben történt változás, perianális érintettség megjelenése, illetve a betegek 
gyógyszeres kezelése (szteroid, immunszuppresszív és biológiai kezelés, valamint az 
azathioprine intolerancia) szintén rögzítésre kerültek. A sebészeti beavatkozások és 
reoperációk (Crohn-betegekben a rezekciós műtétek), bélrendszeri illetve egyéb 
rosszindulatú daganatos betegségek, valamint a dohányzási szokások vizsgálata a 
betegdokumentációk alapján, illetve kérdőívek kitöltése alapján történt. A vizsgálatba 
több, mint 1 éve diagnosztizált IBD betegek kerültek bevonásra.  
      Dohányzóként definiáltuk azokat a betegeket, akik a diagnózist megelőzően vagy a 
követés során legalább 6 hónapja dohányoztak és legalább heti 7 szál cigarettát szívtak 
el. A dohányzási szokások a diagnóziskor és az összes követéses viziten rögzítésre 
kerültek. A dohányzás abbahagyását legalább egy évig tartó absztinencia esetén 
állapítottuk meg. A korábban dohányzók közé azokat a betegeket soroltuk, akik a 
diagnózist megelőzően legalább egy éve nem dohányoztak. A dohányzásra vonatkozó 
nemzeti adatok forrásaként az Országos Lakossági Adatfelvétel az Addiktológiai 
Problémákról (OLAAP) 2007 felmérése (n=2710), az OLEF (Országos Lakossági 
Egészségfelmérés) 2009-es kérdőíve az idősebb korosztályban (65 éves kor felett, 
n=27746) és az OEFI (Országos Egészségfejlesztési Intézet) 2008-as Nemzetközi 
DOI:10.14753/SE.2020.2296
 45 

































3.4. Az extraintesztinális manifesztációk és az anaemia előfordulása gyulladásos 
bélbetegekben a populációs alapú Veszprém megyei adatbázisban  
 
3.4.1. Betegek 
      Az extraintesztinális manifesztációk, valamint az anaemia IBD betegekben való 
előfordulására irányuló vizsgálatban 2000. január 1. és 2012. december 31. között 
diagnosztizált, összesen 678 IBD beteg (331 Crohn-beteg és 347 UC beteg) került 
bevonásra a Veszprém megyei populációs alapú adatbázisban. A betegek jellemzői a 8. 
táblázatban kerültek felsorolásra.   
 
3.4.2. Vizsgálati módszerek 
      A bevonásra került betegek hét Veszprém megyei kórházban, illetve járóbeteg 
szakrendelőben kerültek diagnosztizálásra. A betegek adatai a Veszprém Megyei 
Csolnoky Ferenc Kórházban kerültek összesítésre, valamint feldolgozásra. A diagnózis 
felállítása minden résztvevő intézményben egységesen, a Lennard-Jones kritériumok 
alapján történt.219 A CD és UC fenotípusának meghatározása egységesen a Montreali 
klasszifikáció alapján történt.105 Az adatgyűjtés és adatfeldolgozás során mind a fekvő-
mind a járóbeteg megjelenések dokumentációját áttekintettük. A betegek bármilyen, 
illetve IBD-asszociált (gyógyszeres, illetve sebészi) hospitalizációra vonatkozó 
információi prospektív módon történtek feljegyzésre az adatbázisban. A betegek 
dohányzási szokásaira, perianalis érintettségére, gyógyszeres kezelésére, valamint az 
extraintesztinális manifesztációk jelenlétére vonatkozó információkat a diagnóziskor, 
valamint ezt követően prospektív módon a következő vizitek során kerültek 
feljegyzésre.  
      EIM gyanúja esetén a panaszok kivizsgálása az illetékes szakorvos által történt: 
ízületi EIM (perifériás és/vagy axiális arthritis, beleértve a spondylosis ankylopoeticat 
is) gyanúja esetén reumatológus szakorvos, bőrgyógyászati EIM (erythema nodosum, 
pyoderma gangraenosum) gyanúja esetén bőrgyógyász szakorvos, szemészeti EIM 
(uveitis, iridocyclitis) esetén szemész szakorvos általi vizsgálat történt. Az anaemia 






8. táblázat. A 2000. január 1. és 2012. december 31. között diagnosztizált gyulladásos 
bélbetegek jellemzői a Veszprém megyei adatbázisban 
 Crohn-betegek UC betegek 
Betegszám (n) 331 347 
Férfi/nő arány (n) 176/155 200/147 
Medián életkor a 
diagnóziskor, év (IQR) 
28 (21-40) 36 (26-50) 
Medián betegségtartam, 
év (IQR) 




L1: 115 (35%) 
L2: 105 (32%) 
L3: 108 (32%) 
L4: 3 (1%) 
E1: 96 (28%) 
E2: 153 (44%) 
E3: 96 (28%) 
Betegség viselkedés a 
diagnóziskor 
B1: 82 (55%) 
B2: 66 (20%) 
B3: 83 (25%) 
- 
Perianális érintettség a 
diagnóziskor 
59 (18%) - 
Dohányzási státusz 
(soha/jelenleg/korábban) 
147 (44%)/138 (42%)/46 (14%) 223 (64%)/43 
(13%)/81 (23%) 
Szteroidkezelés 194 (59%) 135 (39%) 
AZA kezelés 197 (60%) 59 (17%) 
Anti-TNF kezelés   27 (8%) 26 (8%) 
Rezekciós 
műtét/colectomia 
121 (37%) 13 (4%) 
IQR: interquartile range, IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos bélbetegségek, 
UC: colitis ulcerosa, L1: ileális, L2: colon, L3: ileocolon, L4: felső gasztrointesztinális 
érintettség, B1: nem-szűkületes, nem-penetráló, B2: szűkületes, B3: penetráló, E1: 















3.5. A vénás thromboemboliás események előfordulása gyulladásos bélbetegekben 
a populációs alapú Veszprém megyei adatbázisban 
 
3.5.1. Betegek és vizsgálati módszerek 
      A vénás thromboemboliás események (mélyvénás thrombosis, pulmonális embolia 
és mesenteriális thrombosis) IBD betegekben történő vizsgálatára irányuló 
tanulmányban 1977. január 1. és 2012. december 31. között diagnosztizált, összesen 
1708 IBD beteg (648 Crohn- beteg és 1060 UC beteg) került bevonásra a Veszprém 
megyei populációs alapú IBD adatbázisban. A betegek diagnosztikus és követési 
algoritmusa, az adatgyűjtés, valamint az adatok feldolgozása az előbbiekben 
részletezett, Veszprém megyei populációs adatbázis alapján folytatott vizsgálatokkal 
megegyező módon történt. A vénás thromboemboliás események diagnózisa során 
mélyvénás thrombosis gyanúja esetén Doppler ultrahang, míg pulmonális embolia vagy 
más lokalizációban előforduló thrombosis gyanúja esetén CT-vizsgálat történt. A vénás 
thromboemboliás eseménnyel egyidejűleg fennálló IBD betegség aktivitás 
meghatározása Crohn-betegek esetében a Harwey-Bradshaw Index (HBI), míg UC 
betegek esetében a Simple Clinical Colitis Activity Index (SCCAI) alapján történt. 
Aktív betegségként értékeltük a 2-nél magasabb SCCAI értéket UC betegekben és az 5 






















3.6. Statisztikai módszerek 
      Az értekezésben bemutatott vizsgálatok statisztikai elemzéséhez SPSS szoftvert 
(version 15.0, valamint 20.0, Chicago, IL) használtunk. 
      Az ECCO-EpiCom vizsgálatok során az egyes résztvevő centrumokban IBD 
incidencia arányszámokat számoltunk. Leíró statisztikai elemzések során folytonos 
változók (a betegek életkora, a tünetek jelentkezésétől a diagnózisig eltelt idő) esetében 
mediánértékek (kvartilis) és átlag±szórás, illetve a kategórikus változók esetében 
frekvencia eloszlás kerültek meghatározásra. A kategórikus változók esetében Khi2-
próbát alkalmaztunk a kelet-és nyugat-európai centrumok, valamint az ausztrál centrum 
betegadatainak összehasonlítására. Az egyes faktorok összefüggését a betegség időbeni 
lefolyásával a Kaplan-Meier analízisben, a különböző alcsoportok szignifikanciáját 
LogRank illetve Breslow tesztek segítségével vizsgáltuk. A multivariancia analízishez 
Cox regresszió analízist használtunk annak érdekében, hogy meghatározzuk a 
hospitalizáció, a sebészeti beavatkozás, valamint a biológiai terápia prediktív faktorait. 
Az univariációs analízisben p<0,2 tényezők illetve egyes kiválasztott tényezők (betegek 
neme és a dohányzás) kerültek bevonásra a multivariancia analízisekbe.  
      A dohányzás előfordulását és betegség lefolyásra gyakorolt hatását vizsgáló 
tanulmányunkban a normalitást Shapiro-Wilk’s W teszt segítségével vizsgáltuk. A 
dohányzás átlagpopulációhoz viszonyított rizikójának meghatározása céljából odds 
hányadost (OR) és 95%-os megbízhatósági intervallumot (95%CI) számoltunk. Mann-
Whitney próba, post hoc Scheffe teszt, Chi2-próba helyenként Yates korrekcióval került 
elvégzésre a Crohn-betegek alcsoportjainak betegség fenotípusbeli különbségeinek 
vizsgálata céljából.  
      Az EIM és az anaemia, valamint a VTE előfordulását vizsgáló tanulmányunkban 
Cox regresszió analízist használtunk az EIM, anaemia, valamint VTE és egyes klinkai 
faktorok összefüggésének vizsgálata céljából UC betegekben. Kaplan-Meier analízisben 
vizsgáltuk a hospitalizáció, sebészeti beavatkozás és a betegség viselkedésben történő 
változás valószínűségét EIM/anaemia fennállása esetén, valamint a VTE kialakulásának 
valószínűségét a követés során.  
      Az egyes vizsgálatokban, amennyiben nincs külön más kritérium jelezve a p<0,05 






4.1. A 2011-es évben folytatott ECCO-EpiCom tanulmány 
 
4.1.1 A gyulladásos bélbetegségek incidenciája  
      2011. január 1. és 2011. december 31. között 711 IBD beteg került diagnosztizálásra 
a résztvevő kelet-és nyugat európai, valamint ausztrál centrumokban (Kelet-Európa: 
n=178, Nyugat-Európa: n=461, Ausztrália: n=72 IBD beteg). Kettőszázhuszonegy beteg 
esetében Crohn-betegség, 353 beteg esetében UC és 65 beteg esetében IBDU diagnózis 
született. A vizsgálat során diagnosztitált IBD betegek főbb adatait a 9. és 10. táblázat 
foglalja össze. 
       Az IBD átlagos éves incidenciaértéke 11,3/100 000 fő volt a kelet-európai, míg 
14/100 000 fő volt a nyugat-európia centrumokban. A résztvevő ausztrál centrumban 72 
IBD beteg került diagnosztizálásra, így az IBD átlag éves incidenciaértéke 30,3/100 000 
főnek adódott.  
      Az egyes centrumok IBD incidencia értékei a 2010-ben folytatott vizsgálat 


















9. táblázat. A 2011-es ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő felnőtt gyulladásos 





Felnőtt IBD betegek (≥ 15 év) CD UC IBDU CD UC IBDU 
























Medián életkor (tartomány)  36  
(17-
79) 
 39  
(15-
90) 
 46  
(18-
89) 









A tünetek jelentkezése és a 
diagnózis között eltelt idő 
(hónap) (medián (tartomány)) 


















Dohányzás, n (%)* 






















































 1  
(50) 
 
 1  
(50) 
 
 0  
(0) 




Iskolai végzettség, n (%) 
Felsőfokú végzettség 




  52 (14) 
252 (67) 
  51 (14) 
  19 (5) 
 
  34 (20) 
109 (64) 
  24 (14) 
    3 (2) 








 13 (3) 
 46 (11) 
 54 (14) 
 68 (17) 
 
99 (58) 
















    7 (1,5) 
    4 (1) 
  30 (6.5) 
    1 (0.2) 
    1 (0.2) 




    3 (2) 
    3 (2) 
  14 (7) 
    0 (0) 
    0 (0) 




*p<0.05. A p értékek a nyugat- és kelet-európai centrumok adatainak összehasonlítására 
vonatkoznak. IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos bélbetegségek, CD: 















































10. táblázat. A 2011-es ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő felnőtt gyulladásos 
bélbetegek jellemzői az ausztrál centrumban 
Felnőtt IBD betegek (≥ 15 év) CD UC IBDU 
Betegszám, n (%)* 38 (53) 27 (37) 7 (10) 
Férfibetegek száma, n (%) 19 (50) 13 (48) 4 (57) 






A tünetek jelentkezése és a diagnózis között eltelt idő 







Dohányzás, n (%)* 























Iskolai végzettség, n (%)* 
Felsőfokú végzettség 





 1 (3) 
 8 (23) 
 0 (0) 








 1 (2) 
 2 (4) 
 8 (16) 
 9 (17) 










 0 (0) 
 1 (1) 
 2 (3) 
 0 (0) 
 0 (0) 
 0 (0) 
*p<0.05. A p érték az európai centrumok és az ausztrál centrum adatainak 
összehasonlítására vonatkozik. IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos 












11. táblázat. A 2010-es és 2011-es ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő centrumok 
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Ciprus, 
Nicosia 


































































































































Vale de Sousa 
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(0) 
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(0) 
















 0  
(0) 
 0  
(0) 
IBD: inflammatory bowel disease=gyulladásos bélbetegségek, CD: Crohn-betegség, 




4.1.2 Diagnosztikus módszerek 
      Kelet-Európában az UC betegek 95%-ában (n=101), míg Nyugat-Európában az UC 
betegek 82%-ában (n=203) végeztek kolonoszkópiát a betegség diagnózisát megelőzően 
(p<0.01). Öt (5%) kelet-európai UC beteg és 44 (18%) UC beteg esetében csak 
szigmoidoszkópia történt. A résztvevő ausztrál centrumban az összes UC beteg esetében 
és 37 (97%) CD beteg esetében történt kolonoszkópos vizsgálat a diagnózis felállítását 
megelőző időszakban. A Crohn-illetve UC betegek esetében alkalmazott diagnosztikus 
módszereket a 12. és a 13. táblázat foglalja össze.  
 
12. táblázat. Az ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő Crohn-betegek esetében 






Nem történt vizsgálat   0 (0%)   0 (0%) 0 (0%) 
Felső endoszkópos vizsgálat   33 (22%) 11 (16%) 14 (37%) 
Kolonoszkópia 136 (90%) 67 (96%) 37 (97%) 
Proktoszkópia/Szigmoidoszkópia     5 (3%)   1 (1%) 1 (3%) 
Kapszula endoszkópia*   13 (9%)   1 (1%) 2 (5%) 
Transzrektális ultrahang    2 (1%)   0 (0%) 0 (0%) 
MRI   29 (19%) 12 (17%) 11 (29%) 
CT   57 (38%) 18 (26%) 12 (32%) 
Hasi röntgen vizsgálat *, **   17 (11%)   2 (3%) 0 (0%) 
* p<0.05 a kelet-és nyugat-európai centrumok között. ** p<0.05 a nyugat-európai és az 
ausztrál centrum között. MRI=magnetic resonance imaging, CT = computed 
tomography 
 
13. táblázat. Az ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő colitis ulcerosa betegek 






Nem történt vizsgálat   0 (0%)     0 (0%)   0 (0%) 
Felső endoszkópos vizsgálat   7 (3%)     4 (4%)   4 (15%) 
Kolonoszkópia 203 (82%) 101 (95%) 27 (100%) 
Proktoszkópia/Szigmoidoszkópia   48 (19%)   10 (9%)   2 (7%) 
Kapszula endoszkópia*     0 (0%)     0 (0%)   0 (0%) 
Transzrektális ultrahang     0 (0%)   0 (0%) 0 (0%) 
MRI    4 (2%)   2 (2%) 1 (4%) 
CT   13 (5%)   2 (2%) 3 (11%) 
Hasi röntgen vizsgálat *, **     4 (2%)   3 (3%) 0 (0%) 
* p<0.05 a kelet-és nyugat-európai centrumok között.** p<0.05 a nyugat-európai és az 




4.1.3. A betegség klinikai fenotípusa a diagnózis idején 
      Crohn-betegek körében nem találtunk szignifikáns különséget a betegség 
lokalizációjának, valamint betegség viselkedésének tekintetében a nyugat-európai és az 
ausztrál betegek között (betegség lokalizációja: p=0,21, betegség viselkedés: p=0,87). 
      Kelet-Európában szignifikánsan magasabb volt a komplikált betegség viselkedéssel 
(sztenotizáló és/vagy penetráló betegség viselkedés perianális érintettséggel vagy 
anélkül) rendelkező Crohn-betegek aránya a nyugat-európai Crohn-betegekhez képest 
(43% és 27%, p=0,02). 
      A betegség lokalizációját és a betegség viselkedést Crohn-betegekben, valamint a 
betegség kiterjedését UC betegekben a 2., 3. és 4. ábrák szemléltetik. 
 
 
2. ábra. A betegség lokalizációja az ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő Crohn-
betegekben a diagnózis idején. p=0,19; A p-érték a nyugat-és kelet-európai centrumok 
adatainak összehasonlítására vonatkozik (L1=ileális, L2=colon, L3=ileocolon, 









3. ábra. A betegség viselkedés az ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő Crohn-
betegekben a diagnózis idején. p=0,09; A p-érték a nyugat-és kelet-európai centrumok 
adatainak összehasonlítására vonatkozik (B1=nem szűkületes, nem penetráló, 




4. ábra. A betegség kiterjedése az ECCO-EpiCom tanulmányban résztvevő colitis 
ulcerosa betegekben a diagnózis idején. p=0,21; A p-érték a nyugat-és kelet-európai 





4.1.4. Dohányzásra vonatkozó adatok 
      Crohn-betegek körében magasabb volt a diagnóziskor is dohányzó betegek aránya 
az UC betegekhez képest mind Kelet-, mind Nyugat-Európában (CD: 26% és 33% és 
UC: 9% és 13%, p<0,01).  
      A nyugat-európai UC betegek körében szignifikánsan magasabb volt a korábban 
dohányzó betegek aránya a Crohn-betegekhez képest (38% és 20%, p<0,01), ez a 
különbség azonban Kelet-Európában nem volt megfigyelhető (25% és 23%, p=0,74). 
 
 
4.1.5. Gyógyszeres kezelés és sebészeti beavatkozások előfordulása 
      A diagnózistól számított 3 hónapon belül alkalmazott legmagasabb terápiás 
lépcsőket az 5. és 6. ábrák szemléltetik.  
      Szignifikáns különbség volt megfigyelhető a kelet-és nyugat-európai Crohn-
betegek között a szteroid használat (19% és 34%, p=0,02) tekintetében, míg az 5-ASA 
használat (24% és 19%, p=0,32), az immunomodulátor (33% és 22%, p=0,08) és 
biológiai igény (4% és 8%, p=0,31) nem különbözött jelentősen a két régióban. A kelet-
európai Crohn-betegek 17%-ában, míg a nyugat-európai Crohn-betegek 3%-ában történt 
sebészeti beavatkozás a diagnózist követő három hónapon belül (p<0,01).  
      A kelet-európai, valamint a nyugat-európai és ausztrál UC betegek között 
szignifikáns különbség volt megfigyelhető az 5-ASA használat (74% vs. 57% és 56%, 
p<0,01) és a szteroid kezelés tekintetében (17% vs. 30% és 44%, p=0,01). Az 
immunomodulátor és biológiai terápiás igény tekintetében nem volt szignifikáns 
különbség a kelet-és nyugat-európai UC betegek között (7% és 4%, p=0,24; 1% és 2%, 
p=0,62). Egy (0,4%) nyugat-európai UC beteg esetében történt colectomia a diagnózist 






5. ábra. A diagnózistól számított 3 hónapon belül alkalmazott terápiás lépcsők Crohn-
betegekben. p<0,01; A p-érték a kelet-és a nyugat-európai centrumok adatainak 





6. ábra. A diagnózistól számított 3 hónapon belül alkalmazott terápiás lépcsők colitis 
ulcerosa betegekben. p=0,01; A p-érték a kelet-és a nyugat-európai centrumok 
adatainak összehasonlítására szolgál (5-ASA=5-aminoszalicilát) 
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4.2. A 2011-es évben folytatott ECCO-EpiCom tanulmány eredményei az egy éves 
követéses vizsgálat során 
 
4.2.1. Terápiás lépcsők 
      Az egyes terápiás lépcsők összesített gyakoriságát a diagnózist követő első évben 
Crohn-betegekben az 7. és 8., UC betegekben a 9. és 10. ábrák szemléltetik. 
Szignifikáns különbség volt megfigyelhető mind Crohn-betegségben, mind UC-ban a 
betegség első évében bevezetett terápiás lépcsők tekintetében Kelet-Európa és Nyugat-
Európa/Ausztrália között (Crohn-betegség: p=0,001, UC: p=0,003). 
 
 
7. ábra. A kelet-európai Crohn-betegekben bevezetett terápiás lépcsők összesített 









8. ábra. A nyugat-európai/ausztrál  Crohn-betegekben bevezetett terápiás lépcsők 





9. ábra. A kelet-európai colitis ulcerosa betegekben bevezetett terápiás lépcsők 






10. ábra. A nyugat-európai/ausztrál colitis ulcerosa betegekben bevezetett terápiás 
lépcsők összesített gyakorisága a diagnózist követő első évben 
 
      Crohn-betegek körében szignifikánsan magasabb volt az 5-ASA terápiában 
részesülő betegek aránya Kelet-Európában a nyugat-európai/ausztrál betegekhez képest 
(74% vs. 56%, p=0,01).  
      A szteroid, valamint az immunmodulátor kezelés aránya nem különbözött jelentősen 
a kelet-európai, valamint a nyugat-európai/ausztrál régió között: szteroid kezelésben a 
kelet-európai Crohn-betegek 61%-a, míg a nyugat-európai/ausztrál Crohn-betegek 67%-
a részesült (p=0,45, pLogRank=0,875). Az immunmodulátor kezelés aránya 53% volt a 
kelet-európai és 45% nyugat-európai/ausztrál centrumokban (p=0,27, 
pLogRank=0,109). 
      A betegség fenotípusa és az alkalmazott terápia összefüggésének vizsgálata során a 
következő eredményeket kaptuk: az 5-ASA használat összefüggést mutatott az ileális 
betegség lokalizációval és a gyulladásos (nem szűkületes, nem penetráló) 
betegségviselkedéssel (pLogRank=0,001) a kelet-európai Crohn-betegekben. 
Összefüggést találtunk az immunmodulátor kezelés és a komplikált betegségviselkedés 
(szűkületes vagy penetráló betegség viselkedés perianális érintettséggel vagy anélkül 
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11. ábra. Az immunszuppresszív kezelés bevezetésének valószínűsége az egyes 
betegség viselkedés típusoknak megfelelően Crohn-betegekben (pLogRank<0,001). B1: 
nem szűkületes, nem penetráló, B2: szűkületes, B3: penetráló betegség viselkedés 
 
      Crohn-betegek körében, 6 (9%) kelet-európai és 36 (19%) nyugat-európai/ausztrál 
beteg részesült biológiai kezelésben (p=0,04). A biológai terápia bevezetéséig eltelt 
medián időintervallum 122 nap volt (7-365 nap). Kelet-Európában az összes Crohn-
beteg IFX, míg Nyugat-Európában 20 (56%) beteg IFX és 16 (44%) beteg ADA 
terápiában részesült. Mind Kelet-, mind Nyugat-Európában/Ausztráliában összefüggést 
találtunk a biológiai terápia használata és a betegség viselkedés között (B3=penetráló 
betegség viselkedés) (pLogRank=0,035; 12. ábra). Multivariációs logisztikus 
regressziós modellben, melyben a betegek neme, dohányzási státusz, betegség 
lokalizáció, betegség viselkedés, perianális betegség, földrajzi régió kerültek bevonásra, 
a betegség viselkedés, perianális betegség és a földrajzi régió a biológiai kezelés 
független prediktorai voltak (betegség viselkedés: p=0,003, OR: 2,04, 95%CI: 1,27–
3,26; perianális betegség: p=0,008, OR: 3,52, 95%CI: 1,39–8,94; földrajzi régió: 




12. ábra. A biológiai terápia bevezetésének valószínűsége az egyes betegség viselkedés 
típusoknak megfelelően Crohn-betegekben (pLogRank<0,001). B1: nem szűkületes, 
nem penetráló, B2: szűkületes, B3: penetráló betegség viselkedés 
 
      UC betegek körében az 5-ASA, immunmodulátor és biológiai kezelés aránya nem 
különbözött jelentősen a vizsgált régiók között. 5-ASA kezelésben a kelet-európai UC 
betegek 99%-a, míg a nyugat-európai/ausztrál UC betegek 95%-a részesült (p=0,06). 
Kelet-Európában az immunmodulátor és biológiai kezelés aránya 13% és 5%, Nyugat-
Európában/Ausztráliában 12% és 4% volt (p=0,76 és p=0,89). Nyugat-
Európában/Ausztráliában szignifikánsan magasabb volt a szisztémás szteroid 
kezelésben részesülő UC betegek aránya a kelet-európai betegekhez képest (43% vs. 
26%, p=0,03, pLogRank=0,01). 
      A betegség fenotípusa és az alkalmazott kezelés közötti összefüggés vizsgálata 
során a betegség kiterjedése összefüggést mutatott az 5-ASA, valamint a szisztémás 
szteroid kezelésig eltelt idővel (pLogRank5ASA=0,007, pLogRanksteroid<0,001). 
       UC betegek körében, 5 (5%) kelet-európai és 12 (4%) nyugat-európai/ausztrál beteg 
részesült biológiai kezelésben. Az összes kelet-európai UC beteg IFX, míg 10 (83%) 
nyugat-európai/ausztrál beteg IFX és 2 (17%) ADA kezelésben részesült.  A nyugat-
európai/ausztrál centrumokban 2 (3%) IBDU beteg részesült biológiai terápiában. 
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4.2.2. Sebészeti beavatkozások előfordulása 
      A kelet-európai Crohn-betegek esetében szignifikánsan magasabb volt a diagnózist 
követő első évben elvégzett sebészeti beavatkozások aránya Nyugat-
Európához/Ausztráliához képest (Kelet-Európa: 24% (n=17) vs. Nyugat-
Európa/Ausztrália: 7% (n=13), p<0,001, pLogRank=0,001, 13. ábra). 
 
 
13. ábra. Az IBD-asszociált sebészeti beavatkozások valószínűsége a diagnózist követő 
első évben kelet-európai, illetve nyugat-európai/ausztrál Crohn-betegekben 
(pLogRank=0,001) 
 
      Kelet-Európában, a sebészeti igény összefüggést mutatott az ileális betegség 
lokalizációval és a szűkületes betegség viselkedéssel (pLogRanklokalizáció=0.008, 
pLogRankviselkedés<0,001). Mindegyik vizsgált régióban a sebészeti beavatkozások iránti 










14. ábra. Az IBD-asszociált sebészeti beavatkozások valószínűsége az egyes betegség 
viselkedés típusoknak megfelelően Crohn-betegekben (pLogRank<0,001). B1: nem 
szűkületes, nem penetráló, B2: szűkületes, B3: penetráló betegség viselkedés 
 
      Egy-egy Crohn-beteg esetében vált szükségessé reoperáció Kelet-Európában illetve 
Nyugat-Európában/Ausztráliában a diagnózist követő egy éven belül. A sebészeti 
kezelést megelőzően, Kelet-Európában egy beteg esetében sem, míg Nyugat-
Európában/Ausztráliában 5 Crohn-beteg esetében került bevezetésre biológiai terápia. 
Multivariációs logisztikus regressziós modellben, a betegség viselkedés és a földrajzi 
régió bizonyultak független előrejelző tényezőnek a sebészeti beavatkozás 












14. táblázat. A sebészeti beavatkozások előrejelző tényezői Crohn-betegekben  
Vizsgált tényező Együttható P-érték OR 95% CI 
Nem -0,802 0,131 0,45 0,16-1,27 
Dohányzás 0,258 0,355 1,29 0,75-2,23 
Betegség lokalizáció  -0,072 0,620 0,93 0,7-1,24 
Betegség viselkedés 2,054 <0,001 7,80 3,97-15,32 
Perianális érintettség -1,85 0,137 0,16 0,01-1,8 
Földrajzi régió -1,67 0,002 0,19 0,07-0,54 
OR: Odds ratio, esélyhányados, CI: confidence interval, konfidencia intervallum 
 
      Egy nyugat-európai UC beteg (0,4%) esetében történt colectomia a diagnózist 
követő első évben. 
 
4.2.3. Hospitalizáció előfordulása 
      A kelet-európai Crohn-betegek 34%-a (n=24), míg a nyugat-európai/ausztrál 
Crohn-betegek 21%-a (n=39) került kórházi felvételre a diagnózist követő első évben, 







15. ábra. Az első hospitalizáció valószínűsége a diagnózist követő első évben kelet-
európai, illetve nyugat-európai/ausztrál Crohn-betegekben (pLogRank=0,01) 
 
      Ileocolon lokalizációval - felső gasztrointesztinális érintettséggel vagy anélkül-, 
illetve komplikált betegség viselkedéssel rendelkező betegek nagyobb valószínűséggel 
kerültek kórházi felvételre (pLogRankL3=0,007, pLogRankL3+L4<0,001, pLogRankB1 vs. 
B2/B3<0,001, pLogRankB2 vs. B3=0,05). A hospitalizáció, valamint a betegség viselkedés 





16. ábra. Az első hospitalizáció valószínűsége az egyes betegség viselkedés típusoknak 
megfelelően Crohn-betegekben (pLogRank<0,001) 
 
      A kelet-európai Crohn-betegek 17%-ában, míg a nyugat-európai/ausztrál Crohn-
betegek 21%-ában történt újabb kórházi felvétel a diagnózist követő első évben. A 
rehospitalizáció fő előrejelző tényezője a betegség viselkedés volt, a betegek 69%-a 
szűkületes és/vagy penetráló betegség viselkedéssel rendelkezett (pLogRank=0,008). 
      UC betegek esetében nem találtunk szignifikáns különbséget a hospitalizációs arány 
tekintetében: Kelet-Európában és Nyugat-Európában/Ausztráliában egyaránt a betegek 
16%-a került kórházi felvételre a diagnózist követő első évben (nKelet-Európa=17, nNyugat-
Európa/Ausztrália=45, p=0,93). 
 
4.2.4. Daganatos megbetegedések előfordulása, valamint halálozási arány 
      Egy gasztrointesztinális lokalizációjú in situ carcinoma (sigmában elhelyezkedő 
dysplasticus polyp), valamint három extraintesztinális lokalizációjú daganat 
(légzőszervi illetve mellkasi szervek daganata, bőrdaganat és emlődaganat) került 
diagnosztizálásra, két Crohn-beteg, egy UC és egy IBDU beteg esetében.  
      Az egy éves követés során három beteg hunyt el – egy Crohn-beteg IBD-asszociált 
sebészeti beavatkozást követően szepszis következtében, míg egy Crohn- és egy UC 
beteg IBD-től független ok következtében exitált. 
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4.3. A dohányzás, mint környezeti tényező vizsgálata gyulladásos bélbetegekben a 
populációs alapú Veszprém megyei adatbázisban 
 
4.3.1. A dohányzás prevalenciája, valamint kapcsolata a diagnóziskori életkorral, a 
betegek nemével és a Crohn-betegség kialakulásának rizikójával 
      A Crohn-betegek, valamint az UC betegek diagnózisakor regisztrált dohányzási 




17. ábra. A dohányzási szokások a diagnózis idején a Veszprém megyei Crohn-illetve 
colitis ulcerosa betegek körében 
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      Crohn-betegek körében a betegek 47,2%-a jelenleg is dohányzó, míg 8,5%-a 
korábban dohányzó volt a diagnózis idején. Gyermekkori indulású betegekben (életkor 
a diagnóziskor <18 év) a dohányzás előfordulása 17,6%, míg felnőttkori indulású 
betegekben (életkor a diagnóziskor >18 év) 52,4% volt. Az időskori indulású esetek 
közül (életkor a diagnóziskor >64 év) csak két beteg dohányzott.  
      A háttérpopulációban a dohányzó esetek aránya 23,2%, 37,1%, 40,5%, 26,4%, és 
6% volt a 13-17, 18-34, 35-54 és 55-64 év közötti, valamint a 65 év feletti 
korosztályban. A dohányzó betegek aránya a 35-39 év közötti korosztályban volt a 
legmagasabb, 67,3%, a betegség diagnózisakor. A diagnózis idején dohányzó betegek 




18. ábra. A jelenleg dohányzó IBD betegek aránya a diagnózis idején az egyes 
korcsoportokban a Veszprém megyei IBD adatbázisban diagnózisonként 
 
      A háttérpopulációban 11,8% volt a korábban dohányzók aránya a 18 év feletti 
korosztályban, 15,2% férfiakban és 8,5% nőkben. Ezek az arányok Crohn-betegekben 
10%, 11,3% és 8,8% voltak.  
      A dohányzás összefüggést mutatott a Crohn-betegség kialakulásának magasabb 
rizikójával (OR: 1,96, 95% CI: 1,63–2,37; p<0,001) a felnőttkori indulású férfi- (OR: 
2,22; 95% CI: 1,69–2,94; p<0,001), és kisebb mértékben a nőbetegekben (OR: 1,79; 
95% CI: 1,38–2,33; p<0,001). A dohányzás esélyhányadosát Crohn- és UC betegekben 
az egyes korcsoportokban a 15. táblázat foglalja össze. Korábban dohányzó betegekben 
a diagnóziskori életkor magasabb volt (átlagéletkor 42,5 év, SD: 15,3 év) a jelenleg 
DOI:10.14753/SE.2020.2296
 72 
dohányzó (átlagéletkor 31,5 év, SD: 10,6 év, p<0,001) és nemdohányzó betegekhez 
(átlagéletkor 29,6 év, SD: 15,4 év, p<0,001) képest.  
 
15. táblázat. Az IBD esélyhányadosa dohányzókban a jelenleg nem dohányzókhoz 
képest az egyes korcsoportokban a Veszprém megyei IBD adatbázisban 
Életkor a 
diagnóziskor 
ORdohányzás  95% CI p-érték 
Crohn-betegség 
13-17 év 0,94 0,51-1,73 NS 
18-34 év 2,13 1,68-2,73 <0,001 
35-54 év 1,72 1,15-2,57 0,008 
55-64 év 1,39 0,63-3,14 NS 
>65 év 1,30 0,31-5,53 NS 
Colitis ulcerosa 
13-17 év 0,56 0,28-1,14 NS 
18-34 év 0,31 0,24-0,43 <0,001 
35-54 év 0,26 0,19-0,35 <0,001 
55-64 év 0,67 0,40-1,12 NS 
>65 év 1,66 0,76-3,63 NS 
OR: Odds ratio, esélyhányados, CI: confidence interval, megbízhatósági intervallum, 
NS: nem szignifikáns 
 
5.3.2. A dohányzás prevalenciája, valamint kapcsolata a diagnóziskori életkorral, a 
betegek nemével és a colitis ulcerosa kialakulásának rizikójával 
      A diagnózis idején az UC betegek 14,9%-a dohányzó, míg 17,6%-a korábban 
dohányzó volt.  
      A korábban dohányzó betegek aránya a diagnóziskor 19,1% volt a 18 év feletti 
betegekben (OR: 1,76; 95% CI: 1,43–2,17; p<0.001), 23,9% férfiakban (OR: 1,75; 95% 
CI: 1,34–2,28; p<0.001) és 13.7% nőkben (OR: 1,71; 95% CI: 1,21–2,41; p<0.001).  
      A dohányzás összefüggést mutatott az UC kialakulásának alacsony rizikójával (OR: 
0,33, 95% CI: 0,27-0,41, p<0,001) felnőttkori indulású férfi- (20,3%, OR: 0,37, 95% 
CI: 0,29-0,48, p<0,001) és nőbetegekben (10,5%, OR: 0,25, 95% CI: 0,18-0,36, 




      A dohányzás előfordulása UC betegekben 60 éves életkorig szignifikánsan 
alacsonyabb, vagy tendenciózusan alacsonyabb volt a háttérpopulációhoz képest. 
Korábban dohányzó betegekben a diagnóziskori életkor magasabb volt (átlagéletkor: 
42,9 év, SD: 13,9 év) a dohányzókhoz (átlagéletkor: 38,1 év, SD: 14,8 év, p<0,027) és a 
nemdohányzókhoz (átlagélekor: 38,1 év, SD: 16,6 év, p=0,002) képest.  
 
4.3.3. A dohányzási szokások kapcsolata a betegség fenotípusával és a 
betegséglefolyással Crohn-betegekben 
      Crohn-betegekben a dohányzó betegek aránya a betegség diagnózisakor magasabb 
volt a felnőttkori indulású férfibetegekben (60,3%) a nőbetegekhez (45,4%, p=0,002) 
képest. Nem találtunk szignifikáns különbséget a betegség lokalizáció, betegség 
viselkedés, valamint a perianális érintettség tekintetében a dohányzó és nemdohányzó 
betegek között a betegség diagnózisakor. 
      Univariációs analízisben a betegség lokalizációjának változása (ileális illetve colon 
lokalizációról ileocolon lokalizációra történő változás) szignifikánsan gyakoribb volt 
dohányzó betegekben (11,7%) a nemdohányzó és korábban dohányzó betegekhez 
képest (4,5%, OR: 2,81, 95% CI: 1,40-5,66, p=0,003). Hasonlóképpen, a betegség 
viselkedésben történő változás szignifikánsan gyakoribb volt dohányzó betegekben a 
diagnózist követően 5 évvel (nem szűkületes, nem penetráló betegségviselkedés (B1) 
változása szűkületes/penetráló (B2/B3) betegségviselkedésre: OR: 1,82, 95% CI: 1,09-
3,01, p=0,02; vagy B1 változása B2/B3-ra vagy B2 változása B3-ra 18,8% vs. 
nemdohányzók és korábban dohányzók: 11,7%, OR: 1,76, 95% CI: 1,07-2,89, p=0,02)   
és 10 évvel is (változás B1-ről B2/B3-ra: OR: 2,02, 95% CI: 1,30-3,16, p=0,002; vagy 
változás B1-ről B2/B3-ra vagy B2-ről B3-ra 28,0% vs. nemdohányzók és korábban 
dohányzók: 16,9% OR: 1,91, 95% CI: 1,25-2,93, p=0,003), melyet a 19. ábra 







19. ábra. A dohányzási szokások, valamint a betegség viselkedés változás közötti 
összefüggés Crohn-betegekben a diagnózist követő 5, illetve 10 évben. *OR, Odds 
ratio: 1,82; 95%CI: 1,09–3,01, **OR: 2,02; 95%CI: 1,30–3,16 
 
      A betegség lokalizációban és viselkedésben történt változások csak a felnőttkori 
indulású betegekben voltak szignifikánsak (ileális vagy colon lokalizáció ileocolon 
lokalizációra történő változása dohányzó betegekben: 11,9% vs. nemdohányzó vagy 
korábban dohányzó betegekben: 2,9%, OR: 4,5, 95% CI: 1,82-11,4, p<0.001; betegség 
viselkedésben történő változás 5 vagy 10 évvel a diagnózist követően B1-ről B2/B3-ra 
vagy B2-ről B3-ra: 18,6% és 27,4% vs. nemdohányzó és korábban dohányzó 
betegekben: 10,7% és 13,7%, OR: 1,90, 95% CI: 1,10-3,31, p=0,02 és OR: 2,39, 95% 
CI: 1,46-3,92, p<0,001), gyerekkori indulású betegekben azonban nem. A 
betegségtartam nem különbözött dohányzó, illetve nemdohányzó és korábban dohányzó 
betegekben (átlag betegségtartam: 12,1 vs. 10,9 év). 
      Az EIM-ek közül az arthritis és arthropathia előfordulása összefüggést mutatott a 
dohányzási szokásokkal (dohányzók: 33,1% vs. nemdohányzók és korábban 
dohányzók: 21,1%, OR: 1,85, 95% CI: 1,24-2,76, p=0,002). A dohányzás és az arthritis 
összefüggése csak nőbetegekben volt szignifikáns (dohányzók: 45,5% vs. 
nemdohányzók és korábban dohányzók: 22,1%, OR: 2,94, 95% CI: 1,71-5,07, p<0,001), 
míg férfiakban nem (dohányzók: 22,5% vs. nem dohányzók és korábban dohányzók: 
19,8%). Hasonlóképpen, a bőrérintettség jelenléte szintén csak nőbetegekben mutatott 
szignifikáns összefüggést a dohányzással (dohányzók: 17,3% vs. nemdohányzók és 
korábban dohányzók: 8,3%, OR: 2,31, 95% CI: 1,07-5,01, p=0,029). 
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4.3.4. A dohányzási szokások kapcsolata a betegség fenotípusával és a 
betegséglefolyással colitis ulcerosa betegekben 
      UC betegek körében több férfibeteg (19,6%) dohányzott a diagnózis idején a 
nőbetegekhez (9,7%, p<0,001)  képest. Dohányzó betegekben a betegség diagnózisakor 
nagyobb arányban fordult elő extenzív colitis (33,1% vs. 22,9%, OR: 1,67, 95% CI: 
1,12-2,47, p=0,01), különösen nőbetegekben (35,7% vs. 19,6%, OR: 2,28, 95% CI: 
1,16-4,49, p=0,015).  
      A betegség proximális kiterjedésének rizikója, illetve az addig eltelt idő nem 
különbözött a dohányzó, illetve nemdohányzó és a korábban dohányzó betegek között 
(p=0,32). A fulmináns epizódok jelenléte, a krónikus, folyamatos betegségaktivitás, 
EIM jelenléte, szteroid-illetve AZA-igény nem mutattak összefüggést a dohányzási 
státusszal. Érdekes módon a fulmináns epizódok gyakrabban fordultak elő 
nemdohányzó férfibetegekben (11,2% vs. 4,3%, p=0,052). A betegségtartam nem 
különbözött a dohányzó, illetve a nemdohányzó és korábban dohányzó betegek között 
(átlag betegségtartam 13,4 év vs. 13,5 év). 
      Univariációs analízisben (4,6% vs. 1,5%, p=0,07) és Kaplan-Meier analízisben 
(pLogRank=0,08, 20. ábra) a dohányzás protektív tényezőnek bizonyult a colectomiával 
szemben. Multivariációs Cox-regressziós analízisben a betegség kiterjedése (HR, hazard 
ratio: 3,17, 95% CI: 1,86-5,40, p<0,001) és tendenciózusan a dohányzás (HR: 0,25, 



































4.4. Extraintesztinális manifesztációk és anaemia előfordulása gyulladásos 
bélbetegekben a populációs alapú Veszprém megyei adatbázisban 
 
4.4.1. Az extraintesztinális manifesztációk előfordulása és összefüggése a betegség 
fenotípusával és a klinikai kimenetellel Crohn-betegekben 
      EIM a Crohn-betegek 30%-ában (n=100) fordult elő. Az EIM jelenlétével 
összefüggő faktorokat Crohn-és UC betegekben a 16. táblázat foglalja össze. Az egyes 
faktorokat logisztikus regressziós analízisben is megvizsgálva a szteroid- és az AZA-
kezelés szükségessége és az EIM közötti összefüggés szignifikáns maradt 
(pszteroid<0,001, pAZA=0,01). Az életkor az IBD diagnózisakor (p=0,06), a betegség 
lokalizációja (p=0,42), a dohányzás (p=0,08), a perianális betegség (p=0,54), a belső 
fistula jelenléte (p=0,27), az anti-TNF terápia (p=0,08) és a sebészeti beavatkozás 
szükségessége (p=0,22) nem mutattak összefüggést az EIM jelenlétével.  
      Kaplan-Meier analízisben az IBD-asszociált hospitalizáció és a betegség viselkedés 
változása nem mutattak összefüggést az EIM jelenlétével (pLogRank=0,592 és 




















16. táblázat. Az extraintesztinális manifesztációk, valamint az anaemia jelenlétével 
összefüggést mutató faktorok Crohn- és colitis ucerosa betegekben 
 EIM Anaemia 




Életkor az IBD 
diagnózisakor 
- - 0,06 - - 0,001 
Női nem 1,7 1,06-2,72 0,02 0,83 0,54-
1,28 
0,39 
Betegség lokalizáció - - 0,42 - - 0,02 
Szteroidkezelés  3,03 1,79-5,13 <0,001 2,40 1,53-
3,76 
<0,001 
AZA-kezelés  1,68 1,03-2,75 0,03 3,39 2,14-
5,37 
<0,001 





- - 0,69 2,24 1,28-
3,91 
0,004 











Női nem 1,57 0,90-2,77 0,07 - - 0,55 

























Colectomia - - 0,57 5,58 1,68-
18,55 
0,002 
IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos bélbetegségek, EIM: extraintesztinális 
manifesztáció, OR: Odds ratio, esélyhányados, CI: confidence interval, megbízhatósági 






4.4.2. Az extraintesztinális manifesztációk előfordulása és összefüggése a betegség 
fenotípusával és a klinikai kimenetellel colitis ulcerosa betegekben 
      EIM az UC betegek 17,3%-ában (n=60) fordult elő. Az EIM jelenlétével összefüggő 
faktorokat az 16. táblázat foglalja össze. Az egyes faktorokat logisztikus regressziós 
analízisben is megvizsgálva  a szteroid-valamint az AZA-kezelés szükségessége és az 
EIM jelenléte közötti összefüggés szignikáns maradt (pszteroid<0,001, pAZA=0,002). Több 
EIM jelenléte összefüggést mutatott a betegség kiterjedésével, valamint a szteroid- és az 
AZA-kezelés szükségességével. A colectomia, valamint a dohányzás nem mutattak 
összefüggést az EIM jelenlétével (p=0,57 és p=0,79). Az IBD-asszociált hospitalizáció 




21. ábra. Az extraintesztinális manifesztációk jelenléte, valamint az első IBD-asszociált 







4.4.3. Az anaemia előfordulása és összefüggése a betegség fenotípusával és a 
klinikai kimenetellel gyulladásos bélbetegekben 
      Anaemia a Crohn-betegek 56,7%-ában, míg az UC betegek 30,2%-ában fordult elő. 
Az anaemia jelenlétével összefüggő faktorokat a 15. táblázat foglalja össze. Mind 
Crohn-, mind UC betegekben a szteroid-, valamint az AZA-kezelés szükségessége és az 
anaemia közötti összefüggés logisztikus regressziós analízisben is szignifikáns maradt: 
Crohn-betegek: pszteroid<0,001, pAZA<0,001; UC betegek: pszteroid<0,001, pAZA=0,001).  
      Kaplan-Meier analízisben az anaemia jelenléte összefüggést mutatott a betegség 
viselkedés változásával (pLogRank<0,001), valamint az IBD-asszociált sebészeti 
beavatkozással (pLogRank<0,001) Crohn-betegekben,  valamint az IBD-asszociált 
hospitalizációval Crohn- és UC betegekben (pLogRank=0,001, pLogRank=0,001). Ezen 
összefüggéseket a 22., 23., 24. és a 25. ábrák szemléltetik. A betegek nemét, valamint a 
dohányzási státuszt vizsgálva nem találtunk összefüggést az anaemia jelenlétével sem 























22. ábra. Az anaemia jelenléte, valamint a betegség viselkedés változásának 




23. ábra. Az anaemia jelenléte, valamint az IBD-asszociált sebészeti beavatkozás 




24. ábra. Az anaemia jelenléte, valamint az első IBD-asszociált hospitalizáció 




25. ábra. Az anaemia jelenléte, valamint az első IBD-asszociált hospitalizáció 





4.5. Vénás thromboemboliás események előfordulása gyulladásos bélbetegekben a 
populációs alapú Veszprém megyei adatbázisban 
 
4.5.1. A vénás thromboemboliás események incidenciája 
      A vizsgált időszakban összesen 22 vénás thromboemboliás esemény (VTE) került 
diagnosztizálásra 19 IBD betegben (5 Crohn- és 14 UC betegben) a Veszprém megyei 
populációs alapú IBD adatbázisban. A betegek főbb jellemzőit a 17. táblázat foglalja 
össze.  
 
17. táblázat. Vénás thromboemboliás eseményen átesett IBD betegek jellemzői a 
Veszprém megyei IBD adatbázisból 
 Crohn-betegek (n=5) UC betegek (n=14) 
Férfi/nő arány 3/2 11/3 
Életkor a diagnóziskor, év (IQR) 37 (22-47) 29 (25-34) 




















Betegség kiterjedés, n 
Proctitis 























Dohányzás  4/5 5/15 
IBD: inflammatory bowel disease, gyulladásos bélbetegségek, UC: colitis ulcerosa, 
IQR: interquartile range, B1: nem szűkületes, nem penetráló, B2: szűkületes, B3: 
penetráló, L1: ileális, L2: colon, L3: ileocolon, 5-ASA: 5-aminoszalicilát 
 
      A VTE incidenciája IBD betegekben 1,03/1000 betegév volt. Nem találtunk 
különbséget a VTE incidenciájának tekintetében Crohn- és UC betegek között: Crohn-
betegekben a VTE incidenciája 0,94/1000 betegév (0,43-2,05), míg UC betegekben 
1,10/1000 betegév (0,67-1,79) volt. A VTE események kialakulásának valószínűsége 
IBD-ben 0,7%, 1,2% és 1,5% volt a diagnózist követően 5, 10 és 15 évvel; ez a 
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valószínűség Crohn-betegekben 0,3%, 1,3% és 1,3%, míg UC betegekben 0,8%, 1,2% 
és 1,6% volt a diagnózist követően 5, 10 és 15 évvel. A VTE kialakulásának 
valószínűségét Crohn- és UC betegekben a 26. ábra szemlélteti. 
 
 
26. ábra. Vénás thromboemboliás események kialakulásának valószínűsége Crohn- és 
colitis ulcerosa betegekben. UC: colitis ulcerosa, CD: Crohn-betegség 
       
Crohn-betegekben három esetben mélyvénás thrombosis, 2 esetben pulmonális embolia 
és egy esetben mesenteriális thrombosis került diagnosztizálásra. Az UC betegek 
körében 12 esetben mélyvénás thrombosis, 3 esetben pulmonális embolia és egy esetben 
mesenteriális thrombosis diagnózisát állapították meg.  
      Négy beteg (21%) esetében az IBD diagnózisa előtt is előfordult VTE és 6 betegnél 









4.5.2. A vénás thromboemboliás események kapcsolata a gyulladásos bélbetegek 
életkorával és nemével 
      A betegek medián életkora a VTE diagnózisakor 37 év (IQR: 29-46) volt; ez Crohn-
betegek esetében 31 év (IQR: 30-43), míg UC betegekben 43 év (IQR: 25-48) volt. 
      A VTE diagnózisakor 6 IBD beteg (32%) 30 éves kor alatti, míg 10 beteg (53%) 40 
éves kor alatti volt. Crohn-betegekben az 5 beteg közül 2 beteg (40%) 30 év alatti és 4 
beteg (80%) 40 éves kor alatti, míg UC betegekben a 14 beteg közül 4 beteg (29%) 30 
év alatti és 6 beteg (43%) 40 éves kor alatti volt. 
      Férfiak esetében a VTE incidenciája szignifikánsan magasabb volt a nőkhöz képest: 
férfiakban a VTE incidenciája 1,34/1000 betegévnek, míg nőkben 0,73/1000 
betegévnek adódott (p=0,03, IRR: 2,94, 95%CI: 1,06-8,15). 
 
4.5.3. A vénás thromboemboliás események kapcsolata a betegség jellemzőkkel, a 
dohányzással és a gyógyszeres kezeléssel colitis ulcerosa betegekben  
      A VTE kialakulásának rizikója összefüggést mutatott az extenzív betegség 
kiterjedéssel (OR: 3,25, 95%CI: 1,13-9,35), a betegséglefolyás során jelentkező 
fulmináns epizódokkal (OR: 4,15, 95%CI: 1,28-13,5), a dohányzással (OR: 3,46, 
95%CI: 1,14-10,5) és a szteroidkezelés szükségességével (OR: 2,97, 95%CI: 0,99-
8,92). Habár az esetszám alacsony volt, a betegség fenotípusának tekintetében nem 
találtunk különbséget a 40 éves kor alatti és feletti betegekben. 
 
4.5.4. A vénás thromboemboliás események kapcsolata a sebészeti beavatkozások 
előfordulásával 
      Négy IBD beteg (2 Crohn- és 2 UC beteg) esetében a sebészeti beavatkozással 
egyidőben került diagnosztizálásra VTE.  
      Az egyik Crohn-beteg a terminális ileum perforációja, valamint abscessus 
kialakulása miatt ileocoecalis rezekción esett át, míg a másik betegnél a betegség 
relapszusa, valamint a 4 évvel korábban végzett jobb oldali hemicolectomia során 
képzett anasztomózis stenosisa miatt történt sebészi beavatkozás. Mindkét UC beteg 




4.5.5. A vénás thromboemboliás események kapcsolata a daganatos betegségek 
előfordulásával 
      Egy UC betegben diagnosztizáltak daganatos betegséget a VTE-vel egyidőben. A 
beteg esetében a mélyvénás thrombosissal egyidőben fulmináns colitis miatt colectomia 
történt és az emlődaganat diagnózisát közvetlenül a műtét előtt állapították meg. A bal 






























      A gyulladásos bélbetegségek epidemiológiai mintázata jelentősen megváltozott az 
utóbbi évtizedekben. Míg a korábban magas incidenciájú nyugati országokban az IBD 
incidenciája stagnál, addig egyes kelet-európai, illetve ázsiai területen emelkedő 
incidenciaértékekről számoltak be. Az IBD epidemiológiájában lezajló változások 
követése kiemelt jelentőségű az IBD egészségügyi, illetve gazdasági hatásának 
megbecslése szempontjából.3,8,222 
      A különböző földrajzi területeken tapasztalt incidenciaértékek összehasonlíthatósága 
szempontjából fontos tényező az egyes vizsgálatokban hasonló metodológia 
alkalmazása, amelynek megvalósíthatósága szempontjából a legelőnyösebb, azonban a 
költségesebb megoldás is a több országot összefogó, multicentrikus tanulmány 
folytatása. Európában az EC-IBD multicentrikus tanulmány vizsgálta az IBD észak-dél 
grádiensének mértékét 1990 és 1993 között, mely a korábbi epidemiológiai vizsgálatok 
eredményeihez viszonyítva csökkenni látszott.5 
      A populációs alapú ECCO-EpiCom tanulmány 2010-ben indult az IBD kelet-és 
nyugat-európai incidenciájának vizsgálata céljából. A 2010-ben folytatott 
kohorszvizsgálatban az IBD incidenciája kétszerese volt a nyugat-európai 
centrumokban a kelet-európai centrumokban észlelt értékhez képest.27 
       Az értekezésben bemutatásra került, 2011-ben folytatott ECCO-EpiCom 
kohorszvizsgálatban az egyes centrumokban tapasztalt incidenciaértékek közel 
megegyeztek a 2010-ben tapasztalt értékekkel. A Kelet- és Nyugat-Európában tapasztalt 
átlag incidencia azonban különböző volt a két kohorszban, mely a 2011-es kohorszban 
jóval kisebb számban résztvevő nyugat-európai centrummal magyarázható - a 2010-ben 
folytatott kohorszvizsgálatban 31 centrum vett részt 14 nyugat- és 8 kelet-európai 
országból, míg a 2011-ben folytatott vizsgálatban 14 centrum vett részt 9 nyugat- és 5 
kelet-európai országból, valamint új résztvevőként egy ausztrál centrum is csatlakozott 
a vizsgálathoz.  
       Vizsgálatunkban a Veszprém megyei centrumban a nyugat-európai 
incidenciaértékhez hasonló előfordulást találtunk. Ennek hátterében több lehetséges 
magyarázat is állhat: a nyugatias életmód és étrend elterjedésével a környezeti tényezők 
megváltozása, az IBD diagnózisának szempontjából kialakult nagyobb mértékű 
tudatosság, valamint a modern diagnosztikus módszerek elterjedése és könnyebb 
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hozzáférhetősége egyaránt szerepet játszhat.7,9 Fontos megjegyeznünk, hogy Veszprém 
megyében 1977 és 1985 között retrospektív, míg 1985 óta prospektív módon történik az 
incidens IBD betegek adatainak gyűjtése, melynek következtében ebben a régióban az 
IBD betegek adatainak gyűjtése és összesítése szempontjából hosszútávú tapasztalat 
jellemző.10 
      Mind a 2010-ben, mind a 2011-ben folytatott ECCO-EpiCom vizsgálatban a Feröer-
szigeteken regisztrált incidenciaérték volt a legmagasabb, mely, mai tudásunk szerint, 
világszerte a legmagasabb IBD incidenciaértéknek számít. A Faroese IBD Study során 
az IBD incidenciája jelentős emelkedést mutatott 1960 és 2014 között (1960-1979: 
7/100 000 fő - 2010-2014: 74/100 000 fő).223 Egy, a közelmúltban végzett dán 
tanulmányban az IBD kialakulásának rizikóját vizsgálták feröer-szigeteki 
emigránsokban. A CD rizikója nem különbözött a dán, illetve feröer-szigeteki 
betegekben, azonban az UC kialakulásának kiemelkedően magas rizikója jelentősen 
csökkent az első, második, majd harmadik generációs emigránsok körében, mely 
genetikai és valamely, eddig ismeretlen környezeti tényező interakciójának szerepét 
feltételezi a magas IBD incidencia kialakulásának hátterében.224 
      Habár az incidenciaértékek különböztek a két régióban, a betegek életkora az IBD 
diagnózisakor, a tünetek jelentkezésétől a diagnózisig eltelt idő, valamint a résztvevő 
betegek iskolai végzettségére, valamint foglalkozására vonatkozó adatok hasonlóak 
voltak a kelet- valamint a nyugat-európai centrumokban. Hasonló tendencia volt 
megfigyelhető az 1990-es években folytatott EC-IBD vizsgálatban résztvevő észak-
európai, valamint a dél-európai centrumokban diagnosztizált IBD betegekben, mely 
alátámasztja az európai IBD betegek hasonlóságát a szocioökonómiai státusz és egyes 
betegségjellemzők tekintetében.5 
      Vizsgálatunkban a férfi-nő arány közel azonos volt CD-ben és UC-ban mind Kelet-, 
mind Nyugat-Európában. Korábbi vizsgálatok is hasonló nemi eloszlásról számoltak be, 
kismértékű női predominanciával Crohn-betegek és kismértékű férfi predominanciával 
UC betegek körében.5,7,225, 226  
      A 2011-es ECCO-EpiCom vizsgálatban a Crohn-betegek betegség viselkedésének 
tekintetében szignifikáns különbség volt megfigyelhető a kelet-és nyugat-európai 
centrumok között: a 2010-es kohorszvizsgálattal ellentétben, Kelet-Európában 
szignifikánsan magasabb volt a komplikált betegségviselkedés aránya a nyugat-európai 
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Crohn-betegekhez képest (43% vs. 27%, p=0,02).  A betegség lokalizációja Crohn-
betegekben, valamint a betegség kiterjedése UC betegekben azonban nem különbözött a 
két régióban. Az ausztrál centrumban diagnosztizált Crohn-betegekben kiemelkedően 
magas, 79% volt a nem szűkületes-nem penetráló (B1) betegség viselkedés aránya 
(perianális érintettséggel vagy anélkül), mely összhangban volt az Asia-Pacific Crohn’s 
and Colitis (ACCESS) vizsgálatban tapasztalt magas B1 előfordulási aránnyal a 
résztvevő ausztrál centrumban (88%).227 
      Logisztikus regressziós analízisben a betegség viselkedés bizonyult a sebészeti 
beavatkozás szükségességével összefüggő legfőbb tényezőnek, ezáltal a betegség 
fenotípusának különbségéből adódóan a sebészeti beavatkozások aránya magasabb volt 
a kelet-európai Crohn-betegekben a diagnózist követő három hónapban (17% vs. 3%, 
p<0,01), illetve első évben (24% vs. 7%, p<0,001) a nyugat-európai Crohn-betegekhez 
képest.  
      Tanulmányunkban az ileális lokalizáció, valamint a szűkületes betegség viselkedés 
összefüggést mutatott a sebészeti igénnyel a kelet-európai Crohn-betegekben. Ez az 
összefüggés részben a klinikusok által meghozott terápiás döntés következménye, 
melynek alapján ezen betegek esetében a korai, limitált sebészeti beavatkozás mellett 
döntöttek a korai, agresszív gyógyszeres kezeléssel szemben. Fontos megjegyeznünk, 
hogy szűkületes betegségviselkedés esetén szignifikánsan több nyugat-európai Crohn-
beteg részesült biológiai terápiában a kelet-európai Crohn-betegekhez képest (27,6% vs. 
5,3% (1 beteg), p=0,05). Hasonló összefüggéseket találtak más populációs alapú 
vizsgálatokban is: az IBSEN (Inflammatory Bowel South-Eastern Norway) 
tanulmányban az ileális lokalizáció, a szűkületes, valamint a penetráló 
betegségviselkedés független rizikótényezőnek bizonyultak a sebészeti beavatkozások 
tekintetében.228 A Veszprém megyei populációs alapú vizsgálatban az ileális (HR: 2,35, 
95%CI: 1,6-3,45), ileocolon (HR: 1,79, 95% CI: 1,19-2,68), valamint a szűkületes 
betegségviselkedés a betegség diagnózisakor (HR: 4,33, 95% CI: 2,95-6,36 a 
gyulladásos betegségviselkedéshez viszonyítva) az első sebészeti beavatkozás előrejelző 
tényezőinek bizonyultak.199  
      Silverstein és munkatársai tanulmányában a betegség klinikai lefolyását illetve a 
Crohn-betegség lefolyása során felmerülő költségeket vizsgálták. A megfelelően 
időzített, limitált sebészeti beavatkozások elvégzése esetén a kezdeti költségek magasak 
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voltak, azonban ez eredményezte a leghosszabb remissziós periódust a betegséglefolyás 
során.229 Több tanulmányban kedvezőbb betegség kiementelről számoltak be korai 
limitált sebészeti beavatkozást követően.230,231 A populációs alapú Veszprém megyei 
adatbázisban folytatott vizsgálatban a korai (a diagnózist követő egy éven belüli), 
limitált sebészeti beavatkozáson átesett betegek körében alacsonyabb volt a szteroid-
valamint a biológiai terápia használatának, valamint a sebészeti beavatkozások aránya  
korai sebészeti beavatkozáson nem átesett betegekhez képest, azonban a reoperációs 
arány nem különbözött a két betegcsoportban.232  
      A sebészeti igényhez hasonlóan, a hospitalizációs arány is magasabb volt a kelet-
európai Crohn-betegekben, a nyugat-európai Crohn-betegekhez képest a diagnózist 
követő első évben. A hospitalizációs igénnyel összefüggő legfőbb faktorok, az 1970 és 
2004 között diagnosztizált Crohn-betegeket magában foglaló, Olmsted megyében 
folytatott populációs alapú vizsgálat, valamint a 2010-ben folytatott ECCO-EpiCom 
vizsgálat eredményeihez hasonlóan az ileocolon lokalizáció, valamint a komplikált 
betegség viselkedés voltak.233,28  
      A biológiai terápia használatának aránya magasabb volt a nyugat-európai Crohn-
betegekben a kelet-európai Crohn-betegekhez képest a betegség első évében. Hasonló 
tendencia volt megfigyelhető a 2010-ben folytatott ECCO-EpiCom vizsgálatban is, 
azonban a 2010-es vizsgálatban ez érdekes módon nem párosult a hospitalizációs, 
illetve a sebészeti igény tekintetében tapasztalt különbséggel a diagnózist követő első, 
harmadik és ötödik évben sem.28,195 Fontos megjegyeznünk, hogy a 2010-es 
kohorszvizsgálatban a betegség viselkedés tekintetében nem volt különbség a kelet-és 
nyugat-európai Crohn-betegek között.27  
      A biológiai terápia használat, illetve a hospitalizációs arány vizsgálatakor a betegség 
fenotípusának különbségei mellett, figyelembe kell vennünk a régiónként, illetve 
országonként változó biológiai terápia hozzáférhetőségét, illetve az egészségbiztosítási 
rendszer különbségeit.234  
      A 2010-es kohorszvizsgálathoz hasonlóan, UC betegekben a betegség kiterjedése, a 
biológiai terápia használatának gyakorisága, a hospitalizációs, valamint a sebészeti 
igény nem különbözött a két régióban a betegség első évében.  
      Az ECCO-EpiCom vizsgálat korlátai közé sorolható az egyes résztvevő centrumok 
különbözőségei az egészségbiztosítási rendszerek tekintetében. A különböző terápiás 
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lehetőségek elérhetősége nagymértékben függ az adott centrumra vonatkozó 
egészségbiztosítási szabályzattól, mely a különböző gyógyszeres/sebészeti kezelések 
alkalmazásának gyakoriságát egyértelműen befolyásolja.  
      Vizsgálatunk előnye a prospektív betegbevonás, valamint betegkövetés, jól 
meghatározott földrajzi területeken belül. Az egységes diagnosztikus kritériumok és 
követési stratégia következtében a betegadatok összehasonlíthatóak voltak a vizsgált 
időszakban. Populációs alapú vizsgálat lévén, a betegek a betegség súlyosság 
tekintetében a teljes spektrumot képviselték. 
      A Veszprém megyei populációs alapú vizsgálatunkban igazolást nyert a dohányzás, 
mint fontos környezeti tényező az IBD kialakulásának rizikójára, valamint a betegség 
lefolyására kifejtett hatása.  
      Mahid és munkatársai meta-analízisének eredményeihez hasonlóan, 
tanulmányunkban a dohányzás összefüggést mutatott a CD kialakulásának magasabb 
rizikójával (OR: 1,96, p<0,001).41 Ellentétben néhány korábbi vizsgálat eredményeivel, 
ez a hatás jelentősebb volt férfibetegekben (OR: 2,22) a nőbetegekhez (OR: 1,29) 
képest.235 A dohányzás káros hatása fiatal felnőttkorban volt a legkifejezettebb (OR: 
2,13 és 1,72 a 18-34 éves és 35-54 éves korcsoportban), míg a CD rizikója nem volt 
emelkedett a gyermekkori (13-18 éves) indulású betegségben és az 55 év feletti 
betegekben. A betegek nemével való összefüggés is megfigyelhető volt: a dohányzó 
férfibetegekben a CD későbbi életkorban került diagnosztizálásra nemdohányzó 
betegekhez képest (32 év vs. 24,2 év, p<0,001), míg nőbetegekben nem. Ezzel 
ellentétben egy francia tanulmányban, a dohányzó nőbetegekben korábban került 
diagnosztizálásra colon lokalizációjú CD a nemdohányzó betegekhez képest (35 vs. 29 
év), míg férfibetegekben ez nem volt megfigyelhető.45 Vizsgálatunk CD betegadatainak 
további, betegség lokalizáció szerinti analízise során az előbbi francia tanulmány 
eredményei megerősítésre kerültek, ugyanis a dohányzó státusz összefüggést mutatott a 
colon lokalizációjú CD korábbi diagnózisával nőbetegekben (39,6 év vs. 31,8 év, 
p=0,018, n=92), azonban férfibetegekben nem.  Ezzel ellentétben, 10 évvel későbbi 
diagnózis volt megfigyelhető ileális és ileocolon lokalizációval rendelkező 
férfibetegekben (19,5 év vs. 29,1 év és 21,4 év vs. 33,3 év, p<0,001). Ez alapján 
feltételezhetjük, hogy a dohányzás eltérően befolyásolja az ileális, illetve a colon 
lokalizációjú betegséget a két nemben.  
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       Korábbi meta-analízisek eredményeivel összhangban, a korábban dohányzó 
betegekben magasabb volt az UC kialakulásának rizikója (OR: 1,79, p<0,001 és OR: 
1,76, p<0,001).41,236 Ez a védő hatás kifejezettebb volt nőbetegekben (OR: 0,25), 
férfibetegekhez (OR: 0,37) képest. A dohányzás védő hatása UC betegek körében is a 
fiatal felnőtt korosztályban érvényesült legkifejezettebben, gyermekkori és időskori 
indulású betegségben azonban nem volt megfigyelhető ez az összefüggés.  
      A dohányzás IBD patogenezisében kifejtett hatása különböző célpontokon 
érvényesülhet a szervezetben: több tanulmány vizsgálta az immunrendszer működésére, 
a gasztrointesztinális flóra összetételére, valamint az intesztinális epithelium 
integritására kifejtett hatását.237 Egy francia tanulmányban igazolást nyert a dohányzás 
mononukleáris sejteken kifejtett ellentétes hatása UC és CD betegekben: a dohányzás 
hatására CD betegekben szignifikánsan csökkent az IL-8 felszabadulás 
lipopoliszacharid stimulációt követően az UC betegekhez, valamint a 
kontrollcsoporthoz képest. Továbbá az anti-inflammatorikus IL-10 csökkent, és a pro-
inflammatorikus IL-12 változatlan termelődése volt megfigyelhető dohányzó CD 
betegekben.238  Ezek az eredmények, összhangban a korábbi tanulmányokban 
kimutatott, bakteriális komponensek által kiváltott csökkent immunválasszal Crohn-, 
valamint fokozott makrophág aktivációval UC betegekben, részben magyarázhatják a   
dohányzás ellentétes hatását a két betegségben.239  
      Tanulmányunkban a dohányzás összefüggést mutatott a komplikált betegség 
viselkedés, valamint a kiterjedtebb betegség lokalizáció kialakulásának kétszeres 
rizikójával a betegséglefolyás során Crohn-betegekben. A betegség diagnózisakor 
azonban nem volt különbség a betegség viselkedés, illetve lokalizáció tekintetében a 
dohányzó, illetve a nemdohányzó betegek között. Több tanulmány eredményeivel 
összhangban, vizsgálatunkban magasabb volt a szteroid és immunszuppresszív terápia 
alkalmazásának aránya dohányzó betegekben nemdohányzókhoz képest.45,51  
       Lawrence és munkatársai vizsgálatában dohányzó betegek magasabb rizikóval 
rendelkeztek a komplikált betegség viselkedés kialakulása szempontjából (p=0,012, 
OR: 3,8 95%CI: 1,27-11,17).240 Korábbi vizsgálatok kimutatták a dohányzás 
összefüggését a komplikált betegség viselkedéssel, intesztinális fisztulák kialakulásával, 
valamint a magasabb relapszus frekvenciával Crohn-betegekben.46,47,48,49 Nunes és 
munkatársai 3224 Crohn-beteg adatait magában foglaló retrospektív 
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kohorszvizsgálatában, dohányzó betegekben gyakrabban fordult elő szűküketes 
betegség viselkedés (22,6% vs. 19,3%, p<0,05), valamint magasabb volt a szteroid- 
(91,6% vs. 85,8%, p<0,05), az immunszuppresszív (73,5% vs. 63,6% p<0,05), valamint 
az anti-TNF kezelés (31,4% vs. 25,1%, p<0,05) aránya nemdohányzó betegekhez 
képest.241  
      Vizsgálatunk során dohányzó nőbetegekben magasabb volt az arthirits és a 
bőrmanifesztációk, valamint a reoperáció aránya. Cottone és munkatársai 
tanulmányában a dohányzás összefüggést mutatott a betegség kiújulásával sebészeti 
beavatkozást követően (HR: 2,0, 95%CI: 1,2-2,3). 242 Sutherland és munkatársai 
vizsgálatában, 5 és 10 évvel később a reoperáció aránya magasabb volt dohányzó 
betegekben (36% és 70%) nemdohányzókhoz (20% és 41%) képest. Ez a hatás 
nőbetegekben (OR=4,2, 95%CI: 2,0–4,2) kifejezettebb volt férfibetegekhez (OR=1,5, 
95%CI: 0,8–6,0) képest.243 Egyes korábbi tanulmányok eredményei alapján az 
immunszuppresszív terápia semlegesítette a dohányzás káros hatását a sebészeti igény 
tekintetében.52,244 Vizsgálatunkban az IBD betegek körében a diagnózis évének 
függvényében korábban és gyakrabban indult immunszuppresszív kezelés, mely részben 
magyarázhatja a dohányzás és a sebészeti igény közötti összefüggés hiányát.  
      Korábbi vizsgálatok a dohányzás kedvező hatásáról számoltak be a betegség 
lefolyás tekintetében UC betegekben: a relapszus és hopitalizációs arány, valamint a 
szteroidigény alacsonyabb volt dohányzó betegekben a nemdohányzókhoz 
képest.53,54,245 Tanulmányunkban a betegség kiterjedtebb volt a diagnózis idején 
dohányzó betegekben, azonban a fulmináns epizódok és a krónikus aktivitás aránya, a 
betegség kiterjedés proximális irányba történő progressziója, EIM jelenléte, a szteroid-
illetve AZA igény nem mutattak összefüggést a dohányzási szokásokkal.  Egy korábbi 
meta-analízis eredményeihez hasonlóan, vizsgálatunkban a colectomia rizikója 
tendenciózusan alacsonyabb volt dohányzó betegekben (OR: 0,31, p=0,07).246 Ezzel 
ellentétben, az EC-IBD kohorszvizsgálatban, valamint az Aldhous által fémjelzett 
tanulmányokban a colectomia rizikója nem különbözött dohányzó és nemdohányzó 
betegekben.247,248 
      Vizsgálatunk több limitációval rendelkezik. A dohányzásra vonatkozóan egyes 
adatok, így a dohányzás mértéke, valamint időtartama a diagnózist megelőzően, illetve 
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sok esetben azt követően, nem kerültek rögzítésre. Továbbá a diagnózist megelőző, 
valamint a passzív dohányzás hatását sem vizsgáltuk.  
      Az EIM, valamint az anaemia prevalenciáját, illetve prediktív értékét vizsgáló 
tanulmányunkban az EIM prevalenciája közel megegyezett más populációs alapú 
vizsgálatok eredményeivel: a munkacsoportunk által korábban publikált tanulmányban 
az EIM prevalenciája 36,6% volt Crohn-, míg 15% volt UC betegekben.115 Az EC-IBD 
Study Group populációs alapú tanulmányában az első EIM megjelenésének 
valószínűsége 20,1% volt Crohn-, és 10,4% volt UC betegekben (p<0,001).249  
      Tanulmányunkban az EIM jelenléte összefüggést mutatott az extenzív betegség 
kiterjedéssel UC betegekben, hasonlóan az EC-IBD Study Group és a munkacsoportunk 
által 2003-ban publikált tanulmány eredményeihez.249, 115 A Swiss Inflammatory Bowel 
Disease Cohort Study Group (SIBDCS) által folytatott vizsgálatban logisztikus 
regressziós analízisben az EIM jelenléte összefüggést mutatott az aktív betegséggel CD 
betegekben (OR: 1,95, 95% CI: 1,17–3,23, p=0,01), míg saját vizsgálatunkban az EIM 
jelenléte a kezelési stratégiával mutatott összefüggést, azonban a betegség 
lokalizációjával illetve a betegség viselkedéssel nem.112  
      Több korábbi vizsgálathoz hasonlóan, tanulmányunkban az anaemia prevalenciája 
magasabb volt Crohn-betegekben UC betegekhez képest (56,7% vs. 30,2%).115 Hasonló 
eredményt kaptak a populációs alapú ECCO-EpiCom tanulmányban, melyben az egy 
éves követés során az anaemia prevalenciája 49% volt Crohn-, és 39% volt UC 
betegekben.250 Az IBSEN Study Group tanulmányában a Crohn-betegek 48,4%-ában és 
az UC betegek 20,2%-ában diagnosztizáltak anaemiát a betegség diagnózisakor; 10 éves 
követés során az anaemia prevalenciája a női Crohn-betegek kivételével csökkent.251 
Vizsgálatunkban az anaemia prevalenciája CD-ben magasabb, míg UC-ban hasonló volt 
egy 2014-ben megjelent meta-analízis eredményeihez képest, melyben az anaemia 
prevalenciája CD-ben 27% (95%CI: 19-35), UC-ban pedig 21% (95%CI: 15-27) volt. 
Egy populációs alapú svéd tanulmányban az anaemia gyakori előfordulásáról számoltak 
be a diagnózist követő első években is: az anaemia incidenciája és prevalenciája CD-
ben 19,3/100 betegév (95%CI: 15,4-23,7) és 28,7% (95%CI: 22,0-36,2), míg UC-ben 
12,9/100 betegév (95%CI: 11,2-22.9) és 16,5% (95%CI: 11,2-22,9) voltak.252                
Tanulmányunkban az anaemia jelenléte összefüggést mutatott a betegség viselkedés 
változással, a gyógyszeres kezelési stratégiával (szteroid-, valamint AZA-használat), 
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illetve a sebészeti és hospitalizációs igénnyel. Eredményeinkhez hasonlóan, az IBSEN 
tanulmányban is összefüggést találtak a szteroid használat, valamint az anaemia 
jelenléte között UC betegekben.251 Koutroubakis és munkatársai, egy IBD centrumban 
végzett tanulmányában az anaemia jelenléte összefüggést mutatott a betegség   
aktivitással (p<0,0001), a hospitalizáció (p<0,01) és a sebészeti beavatkozás (p=0,01) 
szükségességével).253 A centrumadatok, valamint a populációs alapú vizsgálatokból 
származó adatok összehasonlíthatóságának nehézségére világít rá Voegtlin és 
munkatársai tanulmánya, melyben összehasonlítva a referrált centrumokból, a 
gasztroenterológiai szakrendelőkből, valamint az átlag populációból származó, anaemia 
előfordulására vonatkozó adatokat, az anaemia előfordulása magasab volt a referrált 
centrumokban a szakrendelők adataihoz, illetve az áltag populációhoz képest  (28,8% 
vs. 12,9% vs. 3,4%; p<0,01). Továbbá az aktív betegség aránya is magasabb volt 
referrált centrumokban a gasztroenterológiai szakrendelőkhöz képest (36% vs. 23%, 
p=0.032).254 Egy portugál multicentrikus, keresztmetszeti vizsgálatban az anaemia 
prevalenciája 18,6% (95%CI: 16,6-20,9) volt és az anaemia előfordulását gyakoribbnak 
találták az aktív betegségben (33,6% vs. 15,6%, p<0,001), valamint azokban a 
betegekben, akik szteroidkezelésben részesültek (p<0,001).255 
      Vizsgálatunk korlátai közé sorolható, hogy az EIM-ek közé csak azon eseteket 
soroltuk, melyek esetében szakorvosi vizsgálat is történt. Ebből adódóan az EIM 
prevalenciájának kalkulációja során nem kerültek számításba az enyhe, tünetszegény 
esetek. 
      A Veszprém megyei populációs alapú adatbázis alapján folytatott tanulmányunkban 
a VTE (beleértve a mélyvénás thrombosist és a pulmonális emboliát) incidenciája 
1,03/1000 betegévnek adódott, mely egyes kohorszvizsgálatok eredményeivel 
összehasonlítva alacsonyabb volt, míg más populációs alapú vizsgálatokban hasonló 
előfordulási arányt találtak.256,257,258 A VTE incidenciája az EC-IBD vizsgálatban 
1,5/1000 betegév, míg egy populációs alapú svéd tanulmányban 1,8/1000 betegév 
volt.259,260 A Manitoba kohorszvizsgálatban valamelyest magasabb incidenciaértékeket 
találtak: A MVT incidenciája 3,1 és 3,0/1000 betegév, a PE incidenciája 1,03 és 
1,98/1000 betegév volt Crohn-betegségben és colitis ulcerosában.256  
      A populációs alapú tanulmányunkban talált incidenciaértékhez képest, referrált 
centumokban jóval magasabb VTE előfordulási arányt találtak. Papay és munkatársai 
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tanulmányában, 14 referrált centrumból bevont betegek körében a VTE incidenciája 
6,3/1000 betegévnek adódott.258 Korábbi tanulmányokban a VTE miatti hospitalizációk 
számának évi 17%-os növekedéséről számoltak be, tanulmányunkban azonban a VTE 
események és a VTE miatti hospitalizációk száma nem emelkedett a vizsgált 
periódusban.261  
      Korábbi tanulmányokhoz hasonlóan a VTE előfordulása hasonló volt Crohn-
betegségben és colitis ulcerosában.256,262,263  
      Férfiak körében magasabb volt a VTE előfordulási aránya nőbetegekhez képest. 
Novacek és munkatársai tanulmányában hasonló eredményt kaptak: a férfi nem 
összefüggést mutatott a VTE kialakulásának háromszoros rizikójával, míg a 
testtmömegindex, az IBD típusa, a VTE lokalizációja és genetikai tényezők (Leiden 
mutáció, prothrombin G20210A mutáció, VIII faktor emelkedett szintje) nem mutattak 
összefüggést a VTE kialakulásának rizikójával.263 Nem IBD betegek körében folytatott 
vizsgálatokban az első VTE kialakulásának tekintetében nem találtak szignifikáns 
különbséget férfiak és nők között, azonban a reproduktív életkorban lévő nők körében 
magasabb rizikót találtak a hasonló életkorú férfiakhoz képest.264,265,266 Egy retrospektív 
vizsgálatban férfiak körében szignifikánsan magasabb volt a VTE prevalenciája nőkhöz 
képest alacsony vagy közepes klinikai valószínűség esetén (14% vs. 9%, p=0,001).267 
      Tanulmányunkban a Crohn-betegek 80%-a, míg az UC betegek 43%-a 40 év alatti 
volt a VTE diagnózisakor. Több korábbi tanulmányban igazolták a VTE magasabb 
rizikóját fiatalabb betegekben.268 Az Egyesült Királyságban, hospitalizált IBD betegek 
körében folytatott tanulmányban, a VTE kialakulásának esélye 40 év alatti betegekben 
volt a legmagasabb (UC betegekben: illesztett OR: 4.31 (95% CI: 3.0–5.22), Crohn-
betegekben: illesztett OR: 3.22 (95% CI: 2.70–2.85), míg 40 év feletti Crohn-betegek 
nem rendelkeztek magasabb rizikóval a VTE kialakulásának tekintetében.261 
      Jelen vizsgálatunkban az extenzív betegség kiterjedés, a dohányzás, a 
szteroidkezelés szükségessége és a fulminás epizódok jelenléte összefüggést mutattak a 
VTE kialakulásának magasabb rizikójával UC betegekben. Korábbi tanulmányok 
igazolták a dohányzás, mint független rizikótényező szerepét a VTE kialakulásának 
szempontjából.269,270 Scoville és munkatársai tanulmányában a szteroidkezelés 
szükségessége magasabb volt VTE-n átesett UC betegek körében VTE-n nem átesett 
UC betegekhez képest.271 Az SIBDCS által folytatott vizsgálatban a pancolitis (OR: 
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1,927, p=0,050), valamint az IBD-asszociált sebészeti beavatkozás (OR: 3,396, 
p=0,004) mutattak összefüggést a VTE kialakulásával UC betegekben.272  
      Az IBD betegek nagy százalékában (81,2%) aktív betegség volt megfigyelhető a 
VTE diagnózisakor, mely alátámasztja a gyulladás, mint fontos tényező szerepét a VTE 
patogenezisében. Grainge és munkatársai tanulmányában aktív IBD betegekben 
szignifikánsan magasabb volt a VTE kialakulásának rizikója nem IBD betegekhez 
képest (HR: 8,4, 95% CI: 5,5-12,8, p=0,001).273  
      Vizsgálatunk korlátai közé sorolható a VTE-n átesett betegek alacsony száma, 
melynek következtében a VTE rizikótényezőinek vizsgálata is csökkent statisztikai 
értékkel bír. Továbbá nem állt rendelkezésre információ a VTE háttérpopulációban való 
előfordulásáról, ezáltal az incidenciaértékek összehasonlítására sem volt lehetőség. 
Azonban korábbi tanulmányok adatait figyelembe véve, melyekben a kontroll 
populációban megfigyelt VTE incidencia 0,6 és 1,3/1000 betegévnek adódott, hogy 
vizsgálatunkban a VTE incidenciája alacsony volt IBD betegek körében, hasonló a 
kontroll háttérpopulációban megfigyelt értékekhez.268,273  
      A Veszprém megyei populációs alapú vizsgálatok előnyei közé sorolható a 
prospektív betegbevonás,  az egységes diagnosztikus algoritmus, valamint 
betegkövetési rendszer. További előnynek számít az IBD betegek, valamint a 
gasztroenterológus szakorvos közötti szoros kapcsolat, mely az egészségbiztosítási 
szabályzat által meghatározott kötelező, legalább félévenkénti viziteknek is betudható. 
A Veszprém megyei populációs alapú IBD regiszterben 1977 óta kerülnek rögzítésre a 














Jelen értekezésben az alábbi új megállapításokat tettük: 
 
1. A 2011-es évben folytatott, multicentrikus ECCO-EpiCom tanulmányban 
igazolást nyert, hogy az IBD incidenciája továbbra is magasabb Nyugat-
Európában Kelet-Európához képest, azonban egyes kelet-európai centrumokban, 
többek között Magyarországon, a nyugat-európaihoz hasonló incidenciaértéket 
találtunk. 
 
2. A kelet-európai centrumokban alacsonyabb volt a biológiai terápia 
alkalmazásának aránya a nyugat-európai/ausztrál centrumokhoz képest Crohn-
betegek körében a diagnózist követő első évben. 
 
3. A hospitalizációs, valamint a sebészeti igény magasabb volt a kelet-európai 
Crohn-betegek körében a nyugat-európai/ausztrál betegekhez képest. 
 
4. A hospitalizáció, a colectomia, valamint a biológiai terápia alkalmazásának 
aránya nem különbözött a kelet-európai, valamint a nyugat-európai/ausztrál UC 
betegek között. 
 
5. A Veszprém megyei populációs alapú IBD adatbázis alapján folytatott 
vizsgálatban igazoltuk a dohányzás, mint fontos környezeti tényező szerepét az 
IBD patogenezisében. A dohányzás összefüggést mutatott a Crohn-betegség 
kialakulásának magasabb, míg az UC alacsonyabb rizikójával, különösen 
felnőttkori indulású betegekben. 
 
6. Crohn-betegekben a dohányzás összefüggést mutatott a betegség lokalizáció, 
illetve betegség viselkedés változásával. 
 
7. UC betegekben a dohányzás összefüggést mutatott a colectomia alacsonyabb 





8. A Veszprém megyei populációs alapú IBD adatbázis alapján folytatott 
vizsgálatban kimutattuk, hogy az EIM, valamint az anaemia jelenléte 
összefüggést mutatott a szteroid-valamint az AZA-kezelés szükségességével, 
mind Crohn-, mind UC betegekben. 
 
9. EIM jelenléte UC betegekben összefüggést mutatott a hospitalizáció 
valószínűségével, míg az anaemia jelenléte összefüggést mutatott a betegség 
viselkedés változás és a sebészeti beavatkozások valószínűségével Crohn-
betegekben, illetve a hospitalizáció valószínűségével mind Crohn-, mind UC 
betegekben.  
 
10. A Veszprém megyei populációs alapú IBD adatbázis alapján folytatott 
vizsgálatban igazoltuk, hogy a VTE valószínűsége magasabb aktív UC betegség 
esetén. 
 
11. UC betegekben a VTE jelenléte összefüggést mutatott az extenzív betegség 
kiterjedéssel, a fulmináns epizódok jelenlétével, a szteroidkezelés 


















      Az IBD epidemiológiájának tanulmányozásával információt nyerhetünk az IBD 
incidenciájának időbeli alakulásáról az egyes földrajzi területeken. A multicentrikus 
ECCO-EpiCom tanulmányban célul tűztük ki az IBD incidenciájában korábban észlelt 
kelet-nyugat grádiens vizsgálatát. A Nyugat-Európában észlelt magasabb IBD 
incidencia mellett egyes kelet-európai centrumokban is emelkedett incidenciaértékeket 
találtunk. A kelet-európai Crohn-betegekben nagyobb arányban fordult elő komplikált 
betegségviselkedés, magasabb volt a hospitalizáció, valamint a sebészeti beavatkozások 
aránya, azonban a biológiai terápia kisebb arányban került alkalmazásra a nyugat-
európai centrumokhoz képest. A dohányzás az egyik legfontosabb környezeti 
tényezőnek számít az IBD etiopatogenezisében. A Veszprém megyei IBD adatbázis 
alapján folytatott, populációs alapú vizsgálatunkban, a dohányzás összefüggést mutatott 
a betegség lokalizáció, valamint viselkedés változásával Crohn-betegekben, míg a 
colectomia alacsonyabb rizikójával UC betegekben. Az EIM és anaemia előfordulása 
mellett, ezen tényezők prediktív szerepét is vizsgáltuk a betegséglefolyás 
szempontjából. Az EIM jelenléte összefüggést mutatott a szteroid-és AZA-kezelés 
szükségességével IBD betegekben. Az anaemia jelenléte összefüggést mutatott a 
betegség viselkedés változásának, valamint a sebészeti beavatkozás valószínűségével 
Crohn-betegekben, és a hospitalizáció valószínűségével mind Crohn-, mind UC 
betegekben. Vizsgálatunkban igazoltuk a VTE gyakoribb előfordulását aktív 
betegségben és férfibetegekben. Továbbá UC betegekben kimutattuk a VTE 
összefüggését az extenzív betegségkiterjedéssel, a fulmináns epizódok jelenlétével, a 
szteroidkezelés szükségességével, valamint a dohányzással. 
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By studying the epidemiology of IBD, we can gain information on changes in the 
incidence of the disease across regions and over time. In the multicenter ECCO-EpiCom 
study we aimed to investigate whether there is a difference in the incidence of IBD 
between Eastern and Western Europe. We observed high incidence rates in most 
Western European centers and in some Eastern European centers. Complicated disease 
behaviour was more frequent among Eastern European CD patients. Hospitalization and 
surgery rates were higher, while the use of biological therapy was lower in Eastern 
European CD patients compared to Western European CD patients.  Smoking is one of 
the most important environmental factors in the ethiopathogenesis and natural history of 
IBD. In our population-based study based on the IBD registry from Veszprem county, 
smoking was associated with a change in disease behaviour and disease location in CD 
and with lower colectomy rate in UC. We aimed to investigate the prevalence and the 
predictive value of EIM and anaemia on the disease course of IBD. The presence of 
EIM was associated with a higher need for corticosteroids and AZA in IBD patients. 
The presence of anaemia was associated with the change of disease behavior and with 
the need for surgical procedures in CD, and with the probability of hospitalization in 
both CD and UC.  In our population-based study based on the IBD registry from 
Veszprem county, we found a higher prevalence of VTE among male patients and in 
patients with active disease. In UC patients, we observed an association between VTE 
events and extensive disease, presence of fulminant episodes during the disease course, 
need for steroids and smoking. 
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